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I. 


BeitrSge zur Physiologie und Pathologie der kontralate- 
ralen Mitbeweguugen. 

Vou 

Dr. med. Hans Curschmann, 

Assistenzarzt der medizinischen Klinik zu Tubingen. 

Jede Bewegung des normalen erwachsenen Menschen ist bekannt- 
lich nicbt durcb die Kontraktion eines einzelnen Muskels bedingt, 
sondem verlangt das zweckmassige, unter sich abgestufte Zusammen- 
arbeiten einer ganzen Reihe von Muskeln, nicht nur der Agonisten, 
denen der oberflachliche Beobachter die gauze Arbeit zurechnen wtirde, 
sondem auch von AntagonisteD. Die ersteren haben die Hauptarbeit 
an grober Kraftspendung und koordinatorischer Kraftverteilung zu 
leisten. Die letzteren haben naehr die Aufgabe zu regulieren, mecka- 
nisch gunstige Bedingungen fQr eine aptimale Wirkung der Haupt- 
agonisten zu schaffen. 

Als Beispiel hierftlr diene die Flexion der Finger zum Faust- 
scbluss: der normale Erwachsene, resp. der koordinatoriscb Geubte 
beugt nicht nur die Finger in ihren drei Phalangen unter Flexion 
und Adduktion des Daumens, sondern extendiert, wenn er eine einiger- 
massen energische Bewegung beabsichtigt, dabei die Handwurzel ein 
wenig. Diese Streckung gescbieht, um die Ansatzpunkte der Beuge- 
muskeln von einander zu entfernen, mithin die mogliche Kraftleistung 
dereelben zu steigern. Von dem betrachtlichen Mali dieser Steige- 
rungsmoglichkeit kann man sich leicht Qberzeugen, wenn man an 
koordinatorisch Ungeschickten die Kraft des Faustschlusses prlifen 
will. Die Arbeit der Beuger bedeutet also in diesem Fall die Haupt* 
bewegung, die der Strecker die Mitbewegung, und zwar eine gleich- 
seitige, zweckmassige und durchaus physiologische Mitbewegung. Dass 
diese gleichseitigen Mitbewegungen bei Anstrengungen und ungewolmten 
Assoziationen sehr waclisen, ja formlich lawinenartig ansehwellen und 
andere, mechanisch garnicbt mehr auxiliiir wirkende Muskeln liefallen 
konnen, ist bekannt: Ein Mensch, der ein seliweres Gewieht heben 
Deutsche ZeiUchrift f. Nervenheilkuude. XXXI. Bd. 1 
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will, spannt zuerst die zum Faustschluss notwendigen Muskeln, dann 
die Beuger und Strecker der Handwurzel, denn die Beuger des Ober- 
arms, schliesslich aber samtliche Muskeln des Schultergiirtels, die 
Kaumuskeln, das Platysma, das Zwerchfell und die Bauchmuskeln 
(Valsalva). 

Alle diese Mitbewegungen entsprechen der Definition, die Joh. 
Muller, der erste Untersucher dieser Bewegungsphanomene, von ihnen 
gab: „Sie erfolgen zugleich mit intendierten, willklirlichen Bewegungen 
gegen den Willen“ (wohl besser unwillklirlich). Ein Impuls zu einer 
willklirlichen Bewegung ruft also zugleich eine unwillktirliche hervor. 
Dass diese gleichseitigen und ungleichseitigen, unsymmetrischen Mit¬ 
bewegungen an sich pbysiologisch sind, hat Joh. Mliller schon 
ausdrticklich hervorgehoben. 

Aber nicht nur diese, sondern auch diejenige Gruppe von Mitbe¬ 
wegungen, die uns besonders beschiiftigen werden, die der kontralate- 
ralen „identischen“ oder besser symmetrischenMitbewegungen 
finden wir schon unter normalen Verhaltnissen; sie persistieren als Rest 
der ursprtinglichen Bilateralitat aller motorischer Impulse im Zentral- 
organ. Viele Bewegungen sind wahrend des ganzen Lebens physio- 
logischerweise nur bilateral ausfiihrbar: die Bewegungen des bino- 
kularen Sehaktes zum Zweck des Einfachsehens, die Bewegungen der 
Augenlider (wenigstens bei den meisten Menschen) und der Ohr- 
muscheln, der Gebrauch vieler mimischer, der Kaumuskeln, der Mus¬ 
keln, die der Atmung, der Exploration, der Bauchpresse und anderen 
Funktionen dienen, kurz alle die, die in physiologischer Zweckmiissig- 
keit zusammenwirken mussen, die sog. assoziierte Bewegungen aus- 
fiihren. Ihre einseitige Innervation musste erst muhsam erlernt werden 
und scheint bei manchen Muskeln, z. B. auch den Bauchmuskeln, fast 
unmdglicb. Immerhin konnte ich einen Menschen beobachten, der 
sich sowohl von den homolateralen, als den geuannten streng physio- 
logischen kontralateralen Mitbewegungen fast vollig frei gemacht 
hatte und z. B. seine Mm. recti abdominis einseitig maximal kontra- 
hieren konnte. Ebenso kennt wohl jeder Menschen, die noch in 
relativ spatem Alter durch Ubung einseitige Bewegungen im M re- 
trahens auriculae erlernten. 

In friiher Jugend, bevor also Bewegungserfahrungen und An- 
sprliche zur hemmenden Koordination geflihrt haben, ist nun die 
Zahl der a priori beiderseitig ausgefuhrten Bewegungen weit grosser. 
Der Neugeborene und der junge Saugling innervieren fast stets bilateral: 
wenn sie nach etwas Aufialligem greifen, wenn sie etwas Belastigendes 
abwehren (also stets Bewegungen, die der Erwachsene zweckmassig 
einseitig ausfiihren wiirde), so machen beide Extremitaten stets zu- 
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Beitrage zur Physiologie u. Pathologie der kontralateralen Mitbewegungen. 3 

gleich annahemd dieselben Bewegungen, auch wenn, wie bei dem Er- 
greifen eines kleinen Gegenstandes, die Zweckbewegung absolut nur 
einseitig sein konnte, wie ich in tibereinstimmung mit 0. Forster 
oft beobachtete. Die kontralateralen Mitbewegungen sind in diesem 
Falle ubrigens auch meist symmetrisch oder identisch, was die 
eigentnmliche Komplexitat der Originalbewegung anbetrifft, d. i. sie 
machen die Fulle der ungeschickten, noch durch keine feineren Asso- 
ziationen diiferenzierten gleichseitigen Mitbewegungen getreu mit. 

Wir sprachen bisher von willkurlichen Bewegungen. Da nun 
ein grosser Teil der Bewegungen des kleinen Kindes als Reflexbe- 
wegungen aufzufassen und der Ubergang zwischen rein willkfirlichen 
and reflektorischen Bewegungen beim Kind absolut nicht scharf, 
sondern durchaus fliessend ist, so mussen wir erwarten, dass auch 
reflektorische Bewegungen des Kindes von kontralateralen, iden- 
tischen Mitbewegungen begleitet sind. Und lib ist es auchTReize, 
die eine Fussso hle treffen, beantwortet der Saugling stets mit dem . 
Hinaufziehen beider Beine. Auch der normale Plantarreflex des Saug.- [ 
lings, die Babinskische Dorsalreflexion der grossen Zehe erfolgt bei 1 
einseitiger Reizung oft auch kontralateral. Bisweilen war der kon- 
tralaterale consensuelle Reflex aber insofern modifiziert, als er eine 
normale Plantarflexion darstellte, ein Vorgang, den ich auch bei 
Halbseitenlahmungen infantiler Art einige Male beobachtete. Immer- 
hin andert diese Ummodelung des Reflexes nichts an der Tatsache 
des kontralateral ausgelosten Plantarreflexes. 

Die angeffthrte Definition Joh. Mhllers konnen wir also, wie 
dies schon C. Ludwig getan hat, ungezwungen dahin erweitern, dass . 
wir als Mitbewegungen g anz allgemein alle unwillkttrlichen Bewe- 1 
gungen bezeichnen, die durch Mitteilung der Erregung (willklirlicher 
oder reflektorischer Art) von motorischen Fasern auf andere moto- 
rische Fasern hervorgerufen werden. 

Die in friiher Jugend noch physiologischen kontralateralen 
symmetrischen Mitbewegungen werden nun durch Ubung in der 
UnterdrQckung, d. i. durch Hemmung (Westphal) allmahlich in den 
Gebieten, in denen sie spater — mit der Ausbildung und Verfeinerung 
der Koordination — nicht mehr zweckmassig sind, eingeschrankt; also 
in den Muskeln der oberen und unteren Extremitaten und zwar in 
den ersten Lebensjahren, den motorischen Ansprttchen entsprechend, 
in den ersteren schneller, als in den letzteren. Sie gehen nicht vollig 
verloren, wie es den Anschein hat, sondern werden — in individuell 
wechselndem Umfang — latent, wie wir sehen werden. Nur selten 
bleiben beim erwachsenen Menschen mit sonst normaler Motilitat, wie 
Falle von Tomayer, Damsch, Fragstein und Fuchs zeigen, diese 

1 * 
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symmetrischen kontralateralen Mitbewegungen in vollem Umfang be- 
stehen nnd begleiten speziell an den oberen Extremitaten jede will- 
k&rliche Zweckbewegung; sie wuchsen auch ganz analog den physio- 
logischen Mitbewegungen proportional der koordinatorischen Schwierig- 
keit und dem Kraftaufwand der Bewegung. Besonders interessant ist 
in diesen Fallen, dass bei Fortbestehen der — wie wir noch sehen 
werden, physiologisch praformierten — kontralateralen identischen 
Mitbewegungen die ebenfalls im Jugendalter normalen gleich- 
seitigen Mitbewegungen fortgefallen und der Yerfeinerung der 
Willktirbewegung gewichen waren. Diese Individuen bilden einen 
interessanten Kontrast zu dem geschilderten Virtuosen in der isolier- 
ten Muskelbewegung und der Ausschaltung eines grossen Teiles der 
physiologischen, assoziierten Mitbewegungen. 

Innerhalb welcher Zeit und bis zu welcher Altersgrenze 
bleiben nun diese kontralateralen symmetrischen Mitbe¬ 
wegungen der Extremitaten bestehen und in welcben Muskel- 
gebieten? Diese fQr die Bewegungsphysiologie unter normalen und 
besonders unter pathologischen Verhaltnissen wesentliche Frage scheint 
trotz der pletysmographischen Untersuchungen Exners noch nicht 
hinreichend beantwortet zu sein. 

Zu diesem Zweck stellte ich mit einer grossen Reihe von Kindern 
und jugendlichen Erwachsenen Bewegungsversuche an, von denen ich 
ein Beispiel in tabellarischer Ubersicht folgen lasse. 

Da ich in zahlreichen Untersuchungen pathologischer Bewegungs- 
storungen zu der Uberzeugung gekommen war, dass sich die in Frage 
stehenden kontralateralen Mitbewegungen weit klarer und einwand- 
freier an den oberen Extremitaten darstellen lassen, als an den 
unteren, so untersuchte ich vor allem die Bewegungen der Arme 
und Hande. In der ersten Versuchsreihe prQfte ich an normalen 
jugendlichen Individuen, die eine irgendwie feinere bilaterale Aus- 
bildung ihrer Motilitat noch nicht erfahren hatten. 

1. Zuerst liess ich die Versuchspersonen bestimmte einfache, ge- 
wohnte Bewegungen ohne aussere Erschwerung ausftihren. 

2. Von der Erfahrung ausgeliend, dass kontralaterale Mitbewe¬ 
gungen (ebenso wie gleichseitige) da, wo sie noch latent sind, 
besonders leicht bei komplizierten oder gegen einen Widerstand zu 
leistenden Bewegungen ausgelost werden, belastete ich nun die Ex¬ 
tremist, die die Willktirbewegung ausfiihren sollte, in bestimmter 
Weise und vermehrte diese Belastung alsdann nack einem fur alle 
Versuchspersonen gleichen Turnus. Die Belastung liess sich durek 
abgewogene Sandsacke unter Yermeidung von etwa den Versuck 
stbrenden Schmei*zempfindungen leicht ausfuhren. 
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Dabei wurden die Versuchspersonen selbstverstandlich fiber den 
Zweck ond das Objekt der Beobachtung nicht instruiert. Erst wenn 
sich kontralaterale Mitbewegungen einstellten, wurden sie aufgefordert, 
dieselben — ohne aktive Muskelfixierung der kontralateralen Extre¬ 
mist — zu unterdrucken. 

Was die (tabellarisch nicbt extra vermerkten) Bewegungen anderer 
Muskeln des Unterarms (Pro- und Supinatoren), derMuskeln des Oberarms 
und des Schultergfirtels anbetrifft, so vermochte ich bei keiner meiner 
Versuchspersonen, auch bei Widerstandsbewegungen, identische Mit¬ 
bewegungen festzustellen. Es kann wohl bei starkerer Gewichtsbe- 
lastung oder ungewobnten Koordinationen zu den bekannten und 
geschilderten auxiliaren Bewegungen der Gegenseite kommen, die aber 
niemals den Charakter der Symmetric und der scharfen Abgrenzung 
darboten, wie die mitgeteilten Mitbewegungen an Handen und Fingern. 

Inwieweit das konstante Fehlen der symmetrischen kontralateralen 
Mitbewegungen an den proximalen Teilen der oberen Extremitaten 
Normaler mit dem Verhalten der Mitbewegungen Gelahmter (speziell 
infantiler Cerebrallahmungen) tibereinstimmt, werden wir noch zu 
erortern haben. 

Auch an den unteren Extremitaten habe ich bei zahlreichen 
Normalen jugendlichen Alters auf identische Mitbewegungen geachtet. 
Es ergibt sich aber hier die Schwierigkeit, dass den meisten Men- 
schen isolierte Bewegungen im Bereich der Zehen und des Fusses 
fast unmoglich sind. Die Innervation der Fussmuskeln wird beim 
stiefeltragenden, d. i. die einzelnen Zehen koordinatorisch nicht voll 
ausnutzenden und einubenden Menschen beherrscht dnrch eine Fulle 
von homolateralen Mitbewegungen. Die wenigsten meiner Versuchs¬ 
personen vermochten die Zehen, (in toto) allein zu innervieren, ohne 
zugleich ausgiebige Beugungen und Streckungen im Fussgelenk aus- 
zuffihren, geschweige denn einzelne Zehen, z. B. den Hallux, gesondert 
zu bewegen. Es spielen sich da analoge Vorgange ab, wie ich sie 
beim Faustschluss der Hand schilderte, nur mit dem Unterschied, dass 
diese gleichseitigen ffir den UngeuMen zweckmassigen Mitbewegungen 
am Fuss ffir die meisten Normalen absolut Dicht' mehr zu unterdrucken 
sind. Ebensowenig fehlten sie bei Spreiz- und Greifbewegungen der 
Zehen. 

Immerhin ergaben meine Priifungen das eine mit Sicherheit, dass 
die kontralateralen Mitbewegungen an den distalen Enden der unteren 
Extremitaten bei Normalen enorm h&ufig sind und zwar ftir alle 
Bewegungen der Zehen (Beugung, Streckung, Adduktion, Spreizung etc.) 
annahernd gleichmassig. Am Fussgelenk waren die Mitbewegungen 
bei Personen fiber 18—20 Jahre heraus schon viel seltener, wenn 
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Beitrage zur Physiologie u. Pathologie der kontralateralen Mitbewegungen. 7 

auch in Andeutungen noch oft genug vorbanden. An hoher (proximal) 
gelegenen Bewegungskomplexen fand ich bei Kindern ganz selten, bei 
Erwachsenen niemals identische Mitbewegungen. Die Mitbewegungen 
waren also wie an den O.-E. ausschliesslich auf die ausserste Peripherie 
der Extremitat beschrankt. 

Als Ursache der gleichmassigen Haufigkeit der Mitbewegungen 
bei Zehenbewegungen konnen wir unschwer ihre gleichmassig mangel- 
hafte tibung annehmen, die bei der Ausftihrung yon z. T. unge- 
wohnten Koordinationen eine Mehraufbietung an Kraft und Geschick- 
lichkeit und damit die Neigung zu Mitbewegungen hervorruft. 

Uberblicke ich nun die Resultate meiner Untersuchungen, so er- 
geben sie mir Folgendes: 

1. Was das Auftreten symmetrischer M.b. uberhaupt anbetrifft: Bei 
fast alien Yersuchspersonen unter dem 10.—15. Lebensjahr, dem 
Yersuch durchaus unbefangen gegenliberstehenden normalen Men- 
schen, die spezieli keine die Koordinationen beider Hande besonders 
separierenden tlbungen gemacht hatten, fanden sich unter normalen 
Bewegungsbedingungen kontralaterale, streng isoliertesymmetrische 
Mitbewegungen an den Handen. In friiher Jugend waren sie relativ 
haufiger und ausgebreiteter, bei alteren Kindern und jugendlichen Er- 
wacbsenen besonders quantitativ geringer. 

Diese symmetrischen M.b. traten bei manchen, vor allem denjungen 
Kindern sofort mit der ersten intendierten tjbungsbewegung 
auf, um dann, nachdem die geforderte (oft ungewohnte) Bewegung 
eingebabnt nnd erleichtert war, wieder abzusinken und dann erst bei 
muskularer Ermtldung und dadurch notig gewordener Vermehrung 
des Impulses wiederum aufzutreten und anzuwachsen. Dieser Typus 
der M.b. stellt sich also als Rest der urspriinglichen Bilateralitat der 
Impulse bei noch volligem Hemmungsmangel dar, wie ihn Neuge- 
borene und Sauglinge zeigen. Ich mochte ihn deshalb als den in fan - 
tilen Typus des symmetrischen kontralateralen M.b. bezeichnen. Bei 
anderen fehlten die M.b. bei der ersten Intention; sie stellten sich erst 
allmahlich bei Ermudung und durch diese notwendig gewordener 
Impulssteigerung ein. Diese Form des Ablaufs zeigten regelmiissig 
die alteren Kinder und die juvenilen Erwachsenen. Man kaun also 
diesen Typus den juvenilen oder besser den Ermiidungstypus der 
contralateralen M.b. nennen. Selten scheint dies Verhalten Ausuahmeu 
zu erleben. So fand ich bei einem korperlich und geistig gut entwik- 
kelten Soldaten bei einigen (unbelasteten) Beweguugen symmetr. M. b. 
vom infantilen Typus, sofort bei der ersten Intention einsetzeud. 

Wir werden iibrigens Analogien zu dem infantilen und Ermiidungs- 
typus der M.b. beim Stadium der M.b. supra- oder infranuklear 
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Gelahmter wieder begegenen und aus ibnen gewisse Gesetzmassigkeiten 
ableiten konnen. Die genannten M.b. waren nun — das sei nochmals 
entgegen einer neueren Schilderung Lewandowskys hervorgehoben — 
rein identisch und isoliert. Sie unterscheiden sich dadurch scharf 
von den groben asymmetrischen, sowohl homo- wie kontralateral auf- 
tretenden M.b. bei exzessiven Anstrengungen, z. B. des oben geschil- 
derten Gewichthebers, die ich — im Gegensatz zur Nomenklatur 
Senators und Bechterews — als eigentliche auxiliare bezeichnen 
mochte. Sie kommen als solche formlich zum Bewusstsein: das 
maximale Extendieren des unbeteiligten Arms, die starke Kontraktion 
der Kaumuskeln und das krampfhafte Schliessen der Glottis bei an- 
gehaltener Inspiration, die bekannten M. b. des Gewichthebers. Diese 
M.b. streifen somit die Grenze der reinen Willktirbewegung; sie 
konnen darum auch — jede einzelne ftir sich — stets unterdrfickt 
werden. 

Dagegen sind die beobachteten symmetrischen und isolierten M.b. 
an den Extremitatenenden keine auxiliaren im eigentlichen Sinne, 
wie ihr Auftreten als leichte isolierte Zuckungen im Beginn einer 
nicht gehemmten Bewegung (also vor der ErmOdung und der ihr 
folgenden Mehrinnervation) beweist. Sie sind dafur auch vollig un- 
bewusst und erregen, wenn man Versuchspersonen auf sie aufwerksam 
macht, meist grosses Erstaunen, wahrend die auxiliaren M.b. (im 
obigen Sinne) den die Bewegung Ausfuhrenden wohl niemals uber- 
raschen werden. 

2. In welchen Muskeln resp. bei welchen Bewegungskomplexen 
persistieren nun die identischen M.b. der Gegenseite? Ganz uber- 
einstimmend beantworten uns die Resultate bei alien Versuchspersonen 
diese Frage dahin, dass mit Regelmassigkeit allein die Spreizbewe- 
gungen und Adduktionen des Daumens und der tibrigen Finger 
contralat. M.b. auslosen, die erstereu constanter und ausgiebiger 
als die letzteren. Alle iibrigen Bewegungen der Finger und Hande, 
soweit sie nicht vollig aus dem Rahmen der gewohnten Koordina- 
tionen herausfielen, Hessen — ohne Hemmung durch Gewichtsbe- 
lastung — M.b. auch bei Ermiidung meist vermissen. 

Die Ursache der Priidelektion dieser bestimmten Bewegungs- 
gebiete erkeunen wir leicht, wenn wir diese Muskeln bei vielen Nor- 
rualeu, koordinatorisch Ungeiibten einer Prufung unterziehen. Man 
findet hierbei, dass bei sonst muskelkniftigen Menschen die Spreizer 
ganz erstaunlich ungeschiekt und schwach funktionieren, bisweilen 
einen fbrnalich paretischen Eindruck machen. Sie gehoren eben zu 
den am mangelhaftesten gelibten Muskeln. Daraus ergiebt sich, dass 
einerseits fiir ihre Bewegungen wohl auch geringere Hemmungen ein- 
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gebahnt sein werden, und dass andererseits ihre energisch fortge- 
setzte Innervation eine starkere Impulssteigerung beansprucht, ala die 
der meisten anderen Handmuskeln. Dieselben Bewegungen (besonders das 
Spreizen) zeigen fibrigens oft bei cerebralen, resp. supranuklearen und 
infranuklearen Paresen ebenfalls die grosste Disposition zur Auslosung 
symmetrischer M.b. 

Werden die Bewegungen der Hande gegen einen Widerstand 
ausgefQhrt, belasten wir sie z. B. mit Gewichten, so nebmen die 
identischen M.b. an Intensitat und Extensitat deutlich zu und zwar in 
einer der Gewichtsmenge entsprechenden Progression, was Ausgiebig- 
keit und Ausdehnung anbetrifft, wie die mitgeteilte Tabelle erkennen 
lasst. FOr junge Kinder genfigen sehr geringe Gewichte, 1,5—2 kg, 
um schon bei der ersten Bewegung symmetrische M.b. zu veranlassen, 
wabrend grossere Kinder bei dieser Belastung erst nach einer Anzabl 
von Bewegungen, d. i. bei einer gewissen Ermtidungsscbwache der 
Muskeln und der ihr folgenden Mehrintention identiscbe M.b. produ- 
zierten. Diese Individuen werden dann bei hoheren Bewegungswider- 
standen (4—5 kg) ebenfalls z. T. schon bei der ersten Bewegung 
symmetrische M.b. hervorbringen. 

Von meinen samtlichen normalen Versuchspersonen im Alter von 
5 bis 22 Jahren vermisste ich unter Gewichtsbelastung bei keinem 
einzigen symmetrische M.b. Zuerst traten sie, wie zu erwarten war, an 
den Spreizern der Finger auf, spater bei ErmQdung aucb an den 
Flexoren und Extensoren der Finger und des Handgelenks. Die 
letzteren M.b. waren unter den genannten Umstanden bei kleinen 
Kindem relativ haufig, fast constant (wenn aucb niemals so stark 
ausgebildet, wie die der Spreizer), bei grosseren fehlten sie besonders 
vom 17.—18. Jabr an nicht selten ganz. 

Jedenfalls ergiebt sich daraus, dass die Altersgrenze der deutlich 
sicbtbaren identischen M.b. nach oben sicher das 20. Lebensjahr uber- 
schreitet. Heine Erfahrungen an Erwachsenen beliebigen ~ Alters j 
macben mir wahrscheinlich, dass sichtbare Andeutungen des Pha- 1 
nomens bei koordinatorisch Ungetibten wahrend des ganzen Lebens 
vorkommen und durcbaus pbysiologisch sind, ein Befund, der tiber die 
Resultate Exners noch herausgeht und den ich im Hinblick auf die 
transkortikalen Bewegungsstoruugen besonders hervorheben mochte. 
Dass die Neigung zu symmetrischen M.b. in der Norm nicht streng 
proportional dem Lebensalter des Individuums geht, erscheint selbst- 
verstandlich. Junge Manner von 22 Jahren lassen unter Umstanden 
dnrch Gewichtshemmung frtihere und intensivere symmetrische M.b. ans- 
losen, als Kinder von 10 Jahren, ohne dass wir in der Motilitat oder 
der Psyche der Betreffenden irgend welche kausalen Momente hierfiir 
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linden. Ich erwahne das deshalb, weil unter pathologischen Be- 
dingungen frtlh erworb ene int ellektuelle Defekte und Imbezillitat be- 
sonders zu M.b. zu disponieren sehelneu. " ~" 

Auffallend war mir bei vielen meiner Versuchspersonen, dass bei 
Willkurbewegungen der linken Extremitat viel frliher und leicbter 
kontralaterale M.b. auftraten, als bei solchen der rechten Hand. 
Die Ursache ist wohl die, dass die Innervation der linken Hand un- 
geubter und schwacher ist, als die der rechten, weniger nattirlich fur 
gewohnte Zweckbewegnngen (Greifen, Fingerspitzen, Knopfen und 
Hefteln), als ftir etwas ungewohntere Koordinationen, wie Spreizen 
und Adduzieren. Es ist ganz auffallend, wie scblecht und ungeschickt 
und zugleich unter welchem augenscheinlichen Aufwand an Mtibe 
diese Bewegungen besonders mit der linken Hand von ganz normalen 
muskelkraftigen Kindern und Erwachsenen ausgeftihrt werden. 

Da wir nun gesehen haben, dass die Disposition zu identischen 
M.b. proportional zur Schwierigkeit der Bewegung und dem ihm 
entsprechenden Plus an Innervationskraft wachst, so erklart sich das 
Pravalieren der linken Seite in Bezug auf die Auslosung von sym- 
metrischen M.b. unschwer. 

Charakteristischerweise verhalten sich sog. Linkser denn auch 
umgekebrt. Unter den 5 linksliandig veranTagfen Versuchspersonen 
erwahne ich vor allem einen 20jahr. Bauer mit ausgesprochener 
hereditarer Linkshandigkeit (Mutter und Schwester ebenfalls Linkser), 
bei dem rechtsseitige WillkArbewegungen schon bei 2 kg Belastung 
sofort stark ident. M.b. in den Spreizeru hervorriefen, wahrend bei 
linksseitigen Bewegungen 10 und 15 Pf. kaum genugten, urn ganz 
geringe M.b. auszulosen. 2 junge Manner, die erst spater durch 
Traumen am rechten Unterarm (Osteomyelitis, Fraktur) veranlasst 
wurden, die linke Hand alt „Arbeitshand“ vorwiegend zu benutzeu, 
verhielten ^lch ^jedoch nicht so, wie die kongenitalen Linkser, 
sondern zeigten, wie die Rechtshander, ein frtlheres Auftreten von M.b. 
bei gehemmten Bewegungen der linken Hand. In Bezug auf die 
von Liepmann neuerdings wieder betonte innervatorische lnferioritiit 
der linken Hand und ihre psychomotorische Abhiiugigkeit von dem 
Erregungszentrum der rechten oberen Extremitiit scheinen mir diese Be- 
obachtungen von Interesse zu sein. 

Die iiberrasehende Konstanz der kontralateralen symmetrisch^n 
M.b. auch bei jugendlichen Erwachsenen musste nattirlich den Yer- 
dacht hervorrnfen, ob nicht die Gleichartigkoit des Menschenmaterials 
mit gewissen gleicbartigen motorischen Eigenschaften an diesem Re- 
sultat wenigstens zum Toil schuld trage. Es handelte sich ja stets 
mu Leute der unteren Stiinde, die gerade feinere Bewegungen der 
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Hande und speziell solche Koordinationen, die die Trennung und 
UnterdrQckung der praformierten bilateralen Impulse vor allem be- 
wirken konnen, nicht gefibt hatten. Mir selbst waren, wenn ich die 
Ubungen meiner Versuchspersoneu mitmachte, niemals identische 
kontralat. M.b. vorgekommen, auch batte ich nie deu leisesteu Impuls 
zu solchen gesptlrt. Ebenso ging es Kollegen und anderen Personen 
der gebildeten Klassen. Es lag darum nahe, die Mitbewegunguntersuchun- 
gen auf solche jugendlichen Personen auszudehnen, die derartige Koordi¬ 
nationen seit Langerem getrieben hatten. Am besten schienen mir 
dieses Postulat Klavier-undStreichinstrumentspieler zu erftillen, 
bei denen ja die absolute Trennung der Intentionen der linken und 
rechten Hand erste Vorbedingung ist. Wird diese Bedingung nicht 
erfttllt, so ist, wie bei einem erwachsenen Patienten mit vollig er- 
haltenen infantilen kontralateralen M.b. (v. Fragstein), naturlich die 
AusGbung des Spielens unmoglich. Charakteristischerweise waren diesem 
Pat. seine M.b. zuerst aufgefallen, als er sich vergeblich bemuhte, 
das Geigenspielen zu lemen. 

Die Untersuchungen an klavierspielenden Kindern, die samtlich 
nach ihrem Lebensalter zu ausgiebigen M.b., besonders bei Wider- 
standsbewegungen, disponiert gewesen waren, zeigten in der Tat, dass 
durch derartige ganz speziell die Innervation der beiden Hande von 
einander trennende tJbungen auch die Neigung zu ident. M. b. erlischt, 
resp. sehr herabgemindert wird. 

Das Klavierspiel lehrt den UngeUbten vor allem die sonst wenig 
benutzten Spreizer der Finger gehorig zu innervieren (Oktavengreifen); 
der Anfanger empfindet diese Obung vor alien anderen als angreifend 
und schwierig, sie wird deshalb ganz besonders nachdriicklich geiibt. 
Trotzdem, trotz der gerade auf diesen Bewegungskomplex speziell 
gerichteten tlbung, bleiben in den Spreizem und Adduktoren der 
Finger auch bei klaviergetibten Kindern die letzten Andeutungen der 
symmetr. M.b. 

An Klavierspielern in spateren Jahren (jenseits des 20. Jahres) 
beobachtete ich Qbrigens, auch wenn es sich um ungebildete und 
speziell mit dem Zweck des Versuchs nicht vertraute Individuen 
handelte, ausserst selten die Reste der bei jungen Erwachsenen relativ 
haufigen ident. M.b. Ebenso verhielten sich andere Berufsarten, die 
eine beide Hande in verschiedener, einigenuassen komplizierter Weise 
Sbende Arbeit zu verrichten pflegen, wie ich besonders charakteristisch 
bei einem 20jahr., sonst fast puerilen Handweber konstatieren konnie. 

Das Kapitel der M.b. bei willkUrlichen Bewegungen mochte ich 
nicht schliessen, ohne einiger Beobachtuugen zu gedenken, die sich 
auf die Antagonisten der in M.b. geratenden Muskeln beziehen. 
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In der fiberwiegenden Mehrzabl vermag man speziell bei den identischen 
isolierten M.b. der Hande keine besondere Tatigkeit der Antagonisten 
zu erkennen. Im Gegenteil die Rolle der Antagonisten scbeint nor- 
malerweise bei der geringeren Energie und dem Mangel der be- 
wussten Zweckmassigkeit bei den M.b. eine ganz geringe zu sein. 
In einigen Fallen aber, besonders bei einem lOjahr. Madchen und 
einem 15 jahr. Knaben, war es bei Spreizung der Finger und Dorsal- 
flexionen des Fusses sehr auffallend, dass — wahrend sonst ausge- 
sprochene Disposition zu streng symmetrischen M.b. bestand — die 
kontralateralen Antagonisten allein sich synchron bewegten. Dies 
geschah mit absoluter Regelmassigkeit wahrend des ganzen Ablaufs 
der M.b. Jedenfalls ist die Konstanz dieses Verhaltens bei ganz be- 
stimmten Muskelbewegungen unter physiologischen Bedingungen aber 
etwas ausserordentlich Seltenes. Auch bei pathologischen Fallen habe 
ich niemals kontralaterale isolierte M.b. ausschliesslich der jeweiligen 
Antagonisten gesehen, so haufig und geradezu pathognomonisch ihre 
unzweckmassigen homolateralen Synergismen besonders bei Wider- 
standsbewegungen spastisch Paretischer sind. 

Ich erwahne diese Falle von M.b. der Antagonisten deshalb, 
weil sie durchaus zu den wenig bekannten Untersuchungen von N. G. 
Wedensky stimmen: W. fand namlich, dass bei experimenteller 
Reizung der motorischen HindenfeTder einer Hemisphare die Zentren 
der Antagonisten der anderen'Hemisphare erregt wurden. Es scheint 
nun, dass diese physiologisch vielleicht auch beim Menschen prafor- 
mierte Eigenschaft sich bei den allermeisten mit zunehmender asso- 
ziativer tJbung verliert (in noch hoherem MaCe als die kontrala¬ 
teralen identischen M.b.), aber doch in wenigen Fallen in be- 
stimmten Bewegungskomplexen zu persistieren vermag, wie unsere Falle 
lehren. 

Dagegen bleibt augenscheinlich (bis zu einem gewissen Grade) 
die von Shukow gefundene Tendenz der Erregung der kontralateralen 
symmetrischen oder identischen Bewegungszentren bei Reizung 
von motorischen Rindenfeldern wahrend der ersten beiden Dezenuien 
bestehen. Die Beobachtung Shukows bildet so den experimentell- 
physiologischen Ausdruck unserer Versuchsbefunde. 

Schliesslich muss ich noch des Verhaltens der reflektorischen 
und passiven Bewegungen gedenken. 

In der frdhesten Jugend werden die reflektorischen Bewegungen, 
vod denen spiiter nur noch ein kleiner Rest als reine Reflexbewegungen 
(z. B. Hautreflexe) persistiert, meist, wie schon bemerkt, bilateral aus- 
gefuhrt. Am reinsten liessen sich diese Diuge natiirlich am Plantarreflex 
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studieren. 1 ) Ich fand nun, wie Forster, dass, solange der Plantarreflex 
noch der kortikalen Modifizierung entbebrt und allein von seinem spinalen 
Zentrum abhangig ist, solange er also in der Dorsalflexion (Babinski) 
bestand, auch die Neigung zum konsensuellen Reflex der Gegenseite 
sehr haufig war. Sobald aber durch die Ausbildung der reflex- 
hemmenden Bahnen der PySB der Babinskische Reflex in die 
normale Plantarflexion umgewandelt wird, scheint auch die Disposition 
zu identischen kontralateralen Reflexbewegungen zu erloschen. Dies 
geschieht also in der Regel zwiscben dem 1. bis 2. Lebensjabr. Na- 
turlich darf man die kontralateralen Reflexbewegungen nicht ver- 
wechseln mit den wirklichen Fluchtbewegungen angstlicher Kinder und 
nervoser Erwacbsener. Nacbdem so in frQhester Jugend die Neigung 
zu kontralat. ideni Reflexbewegungen geschwunden ist, bleiben diese 
aucb spater weg, selbst in Fallen, die auf willktirliche Bewegungen 
mit den ausgesprocbensten symmetrischen Mitbewegungen zu reagieren 
pflegen. Unter meinen normalen Yersucbspersoneu und bei zahlreichen 
anderen Personen, die ich daraufhin untersuchte, fand ich wenigstens 
niemals konsensuelle sensible Reflexe. 

Die gefundenenTatsachen, dass die identischen Reflexmitbewegungen 
die ersten Mitbewegungen sind, die physiologischerweise nach Aus¬ 
bildung der Reflexhemmungsfasern verschwinden, stimmen fibrigens 
mit den Beobachtungen Konigs bei idiotischen Kindem fiberein, 
die sonst enorm ausgedehnte identische M.b. zeigten. Dass aber 
eine minimale, weder Hypertonie, noch Parese hervorrufende Storung 
im Verlauf der PySB geniigt, um den frtlhinfantilen Zustand der 
identischen Reflexmitbewegungen wieder auszulosen, werden wir 
noch zu erortern haben. 

Auf passive Beweg iingen sah ich ebenfalls auch bei jungen Kindern ; 
und jungeren Erwachsenen niemals identische M.b. auftreten. Sie 
scheinen mir auch in dem friihesten”Alter zu fehlen, in dem die 
meisten Bewegungen reflektorisch bilateral ausgeflihrt werden. 

Das ist im Hinblick auf die Beobachtungen Westphals be- 
achtenswert, der in Fallen von infantiler Hemiplegie bei passiven Be¬ 
wegungen identische M.b. der Gegenseite einige Male beobachten 
konnte. Ebenso mOssen wir der schon erwiihnten Falle von 
Fragstein, Damsch u. a. gedenken, die bei sonst vollig normaler 
Motilitat identische M.b. auch bei passiven Bewegungen konstaut 
zeigten. 


1) Die Reflexmitbewegungen auch durch Reining des Handtellers zu priifen, 
wie dies Konig tat, halte ich fur unzweekmassig, da es einen typischen Hand- 
tellerreflex unter physiologischen Verliiiltnissen auch bei Kindern nicht gibt. 
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Fragen wir nun nach den Grundztigen, welche das physiologische 
Auftreten der kontralateralen M.b. beherrschen, so ergeben sich 
als auslosende Faktoren in alien Fallen entweder das Fehlen jener 
in den Cortex cerebri zu lokalisierenden Hemmungen, die sich erst 
allmahlich auf die gesteigerten Ansprfiche und Bewegungserfahrungen 
bin (sowohl rein sensible, zentripetale als optische) entwickeln, Oder 
die Steigerung des Bewegungsimpulses, wie sie durch irgend 
welche Erschwerung der groben Bewegung Oder der Koordination er- 
zeugt wird. 

Die in den ersten Jahren bei j ungen Kindern auftretenden, mit 
dem Ende des ersten Jahrzehnts immer sehwacher und seltener 
werdenden symmetrischen Mb. der Gegenseite an den Extremitatenenden 
(also den infantilen Typus) miissen wir grossteuteils auf Recbnung der 
sich erst allmahlich ausgleichenden Hemmungsinsuffizienz setzen. Die 
andere Mitbewegungen hervorrufende Komponente, die Impulssteigerung 
bei Ermttdung, mischt sich als auslosender Faktor allmahlich dem 
Bewegungsvorgang bei und wird schliesslich als solcher durchaus 
dominierend. 

Die Impulssteigerung allein ist es, die die symmetrischen kontrala¬ 
teralen M.b. bei normalen Menschen aller (nicht frtihinfantiler) 
Alterstufen wirklich hervorzurufen vermag. Begtinstigt wird aller- 
dings auch bei Erwachenen die Irradiation der Bewegungsimpulse 
durch jenen physiologischen geringen Grad der Hemmungsenergie, wie 
ihn mangelnde koordinatorische Ubung (bei Leuten der schwer arbei- 
tenden Klasse so haufig) bedingt. Dass demnach tjbungen, die eine 
spezielle Trennung der Bewegungen an den Handen bedingen und 
fordern, in besonders hohem MaCe und besonders frtth die M.b. 
zu tilgen imstande sind, ist ganz klar. Sie leisten eben in bewusster 
Weise und kurzer Zeit das, was sonst die koordinatorische Schulung, 
wie sie die Entwicklung bis zur Reife mit sich bringt, zu erreichen hat. 

Die reflektorischen Bewegungen, die ihrem Wesen nach des 
bewussten Impulses und seiner Modifikationen entbehren, konnen nur 
durch den Hemmungsmangel der Gegenseite zur Irradiation in die 
der Reflexbewegung entsprechende praformierte Bahn der Gegenseite 
gelangen, resp. auf ihr frei werden. 

Fur die kontralateralen M.b. auf passive Bewegungen hin, 
fur die wir, wie seltene Beispiele an sonst Normalen und das Frei- 
werden dieser Art der Mitbewegung nach pathologischem Fortfall 
kortikaler Hemmungen lehren, phvsiologisch praformierte Bahnen an- 
nehmen mussen, gilt dasselbe: Auch sie verlaufen jenseits jedes Im¬ 
pulses, auch sie konnen deshalb nur durch Hemmungsmangel irgend 
welcher Art frei werden, resp. frei bleiben. Nach den speziellen Ur- 
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sachen ihrer Genese werden wir allerdingg auch nach Analysierung 
des Phanomens bei pathologischen Bewegungsstorungen vergeblich 
fragen. 

Kontralaterale Mitbewegungen bei pathologischen Bewegungs- 
stornngen ohne Beeintrfichtignng der Hemmnngen. 

Wenn man berncksichtigt, dass Bewegungshemmungen bei 
Normalen aller Alterssfcufen kontralaterale symmetrische M.b. 
frei machen konnen, so wird es uns nicht wundern, dass dies auch 
pathologische Prozesse vermogen, die ohne Veranderung der Nerven- 
babn durch Lasionen der Gelenke und Muskeln allein Bewe¬ 
gungsstorungen hervorrufen. Das gilt vor allein fur die cbronischen 
ankylos ierenden Gelenkerkrankung en, bei denen ich diese M.b. auf- 
fallend Laufig traf; anfangs zu meiner Uberraschung, wie ich gestehen 
muss. Denn, bevor mir meine Untersuchungsreihen die spater so ein- 
fach scheinenden Grundprinzipien der Frage eroffneten, hatte mir der 
Gedanke nicht fern gelegen, ob es nicht moglich sei, der oft schwie- 
rigen Differentialdiagnose: supranuklear bedingte oder rein arthritiscLe A ■J' 
Ko ntraktur? d urch eine etwaige Verschiedenheit im Verhalten - der 
kontralateralen M.b. bei willkurlichen Bewegungen naher zu kommen. 

Da die Hemmungsbahnen und -Zentren bei den arthrogenen 
Storungen normal sind, so ist es klar, dass sie nur der Impulssteigerung, 
die aus den gesteigerten Bewegungswiderstanden erwachst, ihre Ent- 
stehung verdanken. Da sie weiterhin nur das Freiwerden praformierter < 
Bewegungen darstellen, ist es begreiflich, dass sie, wie die physio- 
logischen M.b., nur an den Ex tremitatenenden auftreten. 

Was ferner ihre Lokalisation anbetrifft, so entstehen sie nur bei 
WillkOrbewegungen in einer bewegungsgestorten Extremitat; nicht, ! 
wie bei supranuklear bedingte a Lasionen, auch bei solchen der intakten 
Seite. Dass letztere nur durch Fortfall der kortikalen Hemmung 
hervorgerufen werden konnen, werden wir noch zu besprechen 
haben. 

Bei doppelseitigen Arthritiden fand ich nun in scheinbarem Wider- 
spruch hierzu, dass Willkiirbewegungen der weniger geschadigten Seite 
starkere M.b. der Gegenseite bewirkten, als die der starker 
betroffenen. Dieser Widersprucb ist aber leicht dadurch zu erklaren; 
dass auf der schwer geschadigten Seite die Impulssteigerung durch den 
dann auftretenden Bewegungsschmerz reflektorisch eingedarnmt wird, 
wahrend sie bei Willktlrbewegung der geringer befallenen Extremitat 
weniger durch das Schmerzsignal gehemmt wird. 

Bei totaler Ankylosierung aller Gelenke einer Hand (z. B. bei alter 
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Arthritis deformans) und dementsprechender volliger Bewegungsun- 
fahigkeit fallen darum die kontralateralen M.b. weg, weil — trotz 
energischer Aufforderung — die Bewegungsimpulse, die — dem Pat. 
erfahrungsgemass — ja doch keinen Bewegungseffekt produzieren 
konnen, so schwach bleiben, dass sie nicht zur Irradiation gelangen 
konnen. 

Der Ablauf der kontralateralen M.b. erfolgt bei Arthritikern 
haufig in ausserlicben Abweicbungen yon dem physiologischen Er- 
mfldungstypus, den sie sonst reprasentieren: schon bei der ersten 
Will kurbewegung, ni cht erst bei wiederholten Bewegungen treten sie 
auf der Gegenseite auf. Die Ursache liegt in der Art des Bewegungs- 
wiederstandes: erfahrungsgemass ist die erste Bewegung eines der- 
artigen „eingerosteten“ Gelenks die schwierigste, fortgesesetzte Be¬ 
wegungen erst vermogen es zu lockem. 

Dementsprechend ist der ersten Bewegung die scbwerste moto- 
riscbe Aufgabe, die starkste lmpulssteigerung. zugemessen, die in er- 
orterter Weise am leicbtesten zur Irradiation in M.b. fuhren kann. 

Reflektoriscbe und passive Bewegungen, die, wie wir sahen. nur 
bei Hemmungsfortfall zu kontralateralen M.b. fQkren konnen, rufen 
bei arthrogenen Storungen der Motilitat natlirlich niemals der- 
artige M.b. hervor. Dies konstante Fehlen der M.b. der Reflex- 
bewegungen bei arthrogenen Bewegungsstorungen, zT K Kon- 
| trakturen, entbehrt nicht der praktisch diagnostischen Bedeutung, wenu 
j es gilt, arthritische und supranuklear bedingte Kontrakturen differen- 
| tialdiagnostisch zu unterscheiden, eine Aufgabe, die bisweilen nicht 
leicht ist. Finden wir — bei sonst schwacher Reflexerregbarkeit — 
z. B. einen deutlichen konsensuellen Plantarreflex der Gegenseite, so 
konnen wir schon mit Wahrscheinlichkeit eine rein arthritische Genese 
der betr. Gelenkstorung ausschliessen. 

Genetisch sind die kontralateralen symmetrischen M.b., die 
wir bei Storungen im Bereich des peripheren Neurons auf- 
treten sehen, von den arthrogenen kaum verschieden. Anch hier sind 
die hemmenden Einflusse des Zentralorgans intakt, nur der Ort der 
Bewegungsstorung ist ein anderer, liegt in dem infranuklearen Teil des 
Nervenapparates selbst. 

Auch hier ist die aus der Parese notwendig werdende Iiujtuls- 
steigerung der einzige auslusende Faktor der koutralateralen M.b. Wie 
bei den arthrogenen Storungen, bewirkt bei den peripher-neurogenen 
nur die Willkiirbewegung der paretischen, gesteigerter Impulse be- 
durfenden Extremitat M.b. der Gegenseite. Ihre Lokalisation an den 
Extremitiitenenden, ihr Ablauf naeh dem physiologischen Ermiidungs- 
tvpus — Fehlen bei den ersten, Anwachsen bei weiteren ermudenden 
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Bewegungen — beides charakterisiert diese M.b. als das, was sie 
tatsachlich sind, als frei gewordene kontralaterale M.b. der physiologischen 
Art. Der Cbarakter einer fiir eine Nervenlasion spezifischen Erscheinung 
kommt ihnen jedenfalls nicht zu. 

Die kontralateralen M.b. bei peripber neurogenen Storungen treten 
sicher an Bedeutung und durchaus spezifischer Eigentfimlichkeit hinter 
den homolateralen, wie sie znerst 0. Forster eingebend analysierte, 
zurfick, sind aber ausserordentlicb haufig, fast konstani Bei 20 genau 
auf diese Phanomene untersuchten Fallen (peripher und spinal er- 
krankten) babe icb sie nur einmal vermisst. Mit Unrecbt bielt man 
sie frfiher, wie die Mitteilung eines einzelnen derartigen Falles durch 
Westphal beweist, fnr eine seltene Ausnabme. Ich mochte ihre 
Konstanz darum ausdrbcklich betonen, weil sie uns diil'erentialdia- 
gnostisch fruchtbare GesichtspunkTeTm _ Hinblick auf hysteriscbe Be- 
wegungsstorungen eroffnet. 

Bei reflektorischen und passiven (auch elektriscb ausgelosten) Be¬ 
wegungen sah ich kontralaterale M.b. — entsprechend ihrer Genese 
bei intakter Hemmungsfunktion — nie auftreten. Einige Beobach- 
tungen anderer Autoren haben jedoch ein — seltenes — entgegenge- 
setztes Verhalten konstatiert. Meist handelte es sich dabei aber nicbt 
um M.b. bei Extremitatenbewegungen; so in dem yon Forster zitierten 
Fall Hitzigs: Facialismuskelzuckung auf der gesunden Seite zugleich 
mit Zuckung der paretischen bei mechanischer Reizung der letzteren. 
Dies Verhalten, das ich auch scbon beobachten konnte, ist darum 
nicht ungewohnlich, w ejl Reflexbewe gungen in an sich stets bilateral 
innervierten Gebieten ebenfalls die Neigung haben, bilateral aufzutreten. 
Auch beim K remaster re flex beobachtete ich bei jugendlichen und reflex- 
ubererregbaren Personen oft diese konsensuelle Reflexbewegung, ebenso 
bei den Schleimhautreflexen des Auges und der Nase. Vielleicht hat 
aber die Hitzigsche Beobachtung auch Beziehungen zu dem analogen 
Verhalten bei elektrischer Reizung, der sogen. Allochiria electrica, wie 
sie von Hoffmann, Bernhardt, Mohr u. a. konstatiert worden ist. 
Der Mitbewegungscharakter dieses Phanomens (im gewohnlichen Sinne) 
erscheint aber recht zweifelhaft, seine Deutung jedenfalls, wie man 
J. Hoffmann zustimmen muss, nicht klar. 

Kontralaterale Mitbewegungen bei Amputierten. 

Ein unerwartetes Resultat ergaben mir die Mitbewegungsunter- 
suchungen an Amputierten, auf deren Bewegungspathologie, wie mir 
die einschlagige Literatur zeigte, noch zu wenig geachtet worden ist. 

Unter den 10 von mir untersuchten Amputierten zeigten 8 bei dem 
V ersuch der Bewegung mit der amputierten Extremitat kontralaterale, 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenlieilkunde. XXXI. Bd. 2 
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den beabsichtigten Willkurbewegungen identische M.b., die meist 
bald nach den ersten Bewegungen auftraten, im wesentlichen dem 
physiologischen Ermudungstypus glichen. Die M.b. waren zum Teil 
ausserordentlich stark, zeigten dann aber ein rasches Absinken bis zum 
volligen Erloschen. Nur zwei Amputierte liessen — aus noch zu er- 
orternden WahrscheinlichkeitsgrOnden — jegliche M.b. vermissen. Es 
bandelte sich beide Male um Individuen, die ihre Extremitat schon 
vor lan gen Jahren verloren hatten. 

Das in Bezug auf identische M.b. positive Resultat bei Ampu- 
tierten muss a priori flberraschen. Wie kommen diese M.b. zustande, 
die in ihren Entstehungsbedingungen sich scheinbar den bisherigen Er- 
fahrungen nicht vollig einordnen? Die Beantwortung dieser Frage 
gibt mir Gelegenheit, auf die Forstersche Theorie der M.b.-Ent- 
stehung an sich einzugehen, die fur diesen speziellen Fall vorzQglich 
anwendbar ist, deren wir sonst aber bei Analyse der kontralateralen 
M.b. kaum bediirfen. 

Kontralaterale M.b. entstehen, wie wir sahen, durch^den Trieb 
der Uberwindung eines Hindernisses, die Impulssteigerung, die zu einer 
Irradiation des Impulses sowohl auf die homolateralen, z. T. mechanisch 
auxiliaren und zweckmassigen, z. T. aber auch auf die kontralateralen, 
wie wir sahen physiologisch praformierten, Bewegungs- resp. Muskel- 
gruppen fuhrt. 

Mit Recht hat 0. Forster angenommen, dass die Teilnahme von 
synergischen Bewegungen an der Hauptagonistenbewegung „das Pro- 
dukt einer Intervention zentripetaler Merkmale sei“; d. h. eine Mehr- 
forderung, eineKomplizierung dersogenanntenMassenbewegung, schliess- 
lich jede koordinierte Zweckbewegung bedarf der zentripetalen Regu- 
lierung von seiten der Bewegungsgefiihle. Diese werden mit der 
Hauptagonistenbewegung ausgelost, sie ubermitteln gleichsam dem 
sensiblen Projektionsfeld, wo muskulare Innervation, wo qualitative 
und quantitative Steigerung oder Abstufung notig sei. 

Yon diesem sensiblen Feld gehen dann die Erregungen auf das 
stereopsyehische, das zur Auslosung der Bewegung die Richtungsvor- 
stellungen in sich birgt, uber und von diesen zu den motorischen 
Rindenfeldern (Storch). 

Die Erschwerung der vermeintlichen Bewegung der amputierten 
Extremitat, dies Postulat fur die Auslosung der M.b., liegt nun nach 
obigen Erorterungen ziemlich klar: Der Amputierte intendiert die Haupt- 
agonisteubewegung; aber die von den Muskel-, Gelenk- und sonstigeu 
Tiefengeflihlen in diesem Moment an das sensible Zentrum zu melden- 
den zentripetalen Impulse felileu (da in der Tat gar keine Hauptago¬ 
nistenbewegung statttiudet) oder werden (durch Sensationen an Nerven-, 
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Muskel- und Sehnenstfimpfen) abnorm und mangelhaft ausgelost uud 
zentripetal bericbtet. 

So entsteht flir die supponierten anderen Zentren der Bewegung eiu 
eigentumlicher Zustand, eine Sucht, die Agonistenarbeit zu vermehren 
zur Erweckung, zur Forcierung gleicbsam eines zentripetalen Impulses. 
Diese Forcierung drtickt sich dann in der Tat in den ausgiebigsten 
bomolateralen M.b. (deren Bewegungseffekt bei den mangelbaften 
Bewegungsvermittlern natnrlich minimal ist) aus. Und von der Aus- 
losung von bomolateralen zu den in praformierten Bahnen laufenden 
kontralateralen identischen M.b. ist es nur ein kleiner Schritt, wie 
wir sahen. 

So entsteben — nur bei befoblenen, — also mit einer gewissen 
Euergie ausgefuhrten Bewegungen in der araputierten Extremitat kontra- 
laterale indentische M.b. Ein kurzer Hinweis auf ein direktes Ana- 
logon bei Nichtamputierten liegt hier nahe; namlich auf pathologische 
Falle, wo diese zentripetal regulatorischen Bewegungssensibilitatsim- 
pulse auch feblen oder verbildet sind, wie bei der Tabes: auch hier die 
Sucht zu intensiven und extensiven M.b., die ganz anders zur Geltung 
kommeu als bei den Amputierten, da der Bewegungseffekt der irra- 
diierten Impulse nicht fehlt. 

Das Fehlen der M.b., das wir in einigen Fallen, stets nur bei 
schon vor 20—30 Jahren Amputierten, beabachteten, ist wobl so zu er- 
klaren: Es fehlte bei diesen Leuten (z. B. bei Pat. mit Humerusexarti- 
kulation) jede Erinnerung zur Bewerkstelligung eines Impulses fur die 
Hand. Alle jene eigenttlralichen zentripetalen sensiblen Eindrttcke, 
die dem jQnger Amputierten die Illusion des noch vorhandenen 
Gliedes und damit dessen Bewegungsmoglichkeit vorspiegeln, wareu 
schon langst untergegangen. 

Mit dem Erloscben der Impulserinneruug, mit der Unmoglicbkeit 
also, wenigstens eine Bewegungsillusion zu produzieren, fiillt auch das 
auslosende Agens der kontralateralen M.b., die Impulssteigerung, fort. 
Auf Befragen gaben diese Versuchspersonen ubrigens auch an. dass 
ihnen das — fruher wohlbekannte — Gefiihl des erhaltenen Gliedes 
und seiner Bewegungen seit langer Zeit verloren gegangen sei. 

Kontralaterale symmetrische Mitbewegungon be! siipraimkleareu 

Lahmiingcn. 1 ) 

Komplizierter, als bei den periphereu Bewegungsstbrnngen, sind 
die Entstehungsbedingungen der kontralateralen symmetrischen M.b. 

1) Das Krankenmaterial zu diesem und den ioltrenden Abselmitten stainnif 
ausser aus der med. Klinik in Tubingen noch aus der Ileilnustalt Stetten i. K. 

*J * 
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bei den supranuklearen Lahmungen. Hier wirkt nicht nur die ein- 
fache Parese, sondern eine mit vermehrter Muskelspannung einher- 
gehende Schwache, die zudem die merkwiirdige Eigenschaft hat, diese 
Muskelhypertonie in Gestalt einer Antagonistenanspannung im Augen- 
blick des ersten Impulses nocb zu vermehren (Hitzig) und so gerade 
den ersten Bewegungen vermehrte Widerstande zu scbaffen, als aus- 
losendes Moment flir die M.b. produzierende Impulssteigerung. 
Aber auch die kortikalen Hemmungen werden durch Storung der 
in den PySB. verlaufenden inbibitorischen Bahnen vermindert oder 
aufgehoben, und dieser Hemmungsfortfall lasst, wie uns die Befunde 
bei den physiologischen M.b. der Sauglinge zeigen, als zweiter aus- 
losender Faktor die praformierten M.b. der Gegenseite wieder frei 
werden. 

In besonders hohem MaBe wird dies der Fall sein, wenn die Lasion 
in einem Lebensalter einsetzt, wo nicht die physiologisch eiugeschrankten, 
latenten, sondern die noch ungehemmten, infantilen M.b. der Gegen¬ 
seite herrscben, wo die Bilateralitat der motorischen Funktionen noch 
starker hervortritt, als beim Erwachsenen. Es muss demnach die in¬ 
fantile Cerebrallahmung die Pradilektionskrankheit fur die kontrala- 
teralen symmetrisehen M.b. sein. Dass dem so ist, lehren denn auch 
die Beobachtungen Westphals, Hitzigs, Senators, Bechterew r s, 
Konigs, Forsters u. a. 

Bevor ich die Entstehung dieser M.b. zu analysieren versuche, 
mbchte ich ein moglichst lebendiges Bild dieser etwas komplizierten 
Erscheinungen an einem besonders typischen Fall zeichnen; der 
Gang meiner Untersuchungen wird dadurch ebenfalls zweckmassig 
demonstriert: 

F. B., 20jahriger Kaufmann, keinc Hereditat. Mit l'/o Jahren akutos 
Ilirnleiden, linksseitige Hemiplegic, die seitdem ziemlicli unverandert besteht. 
Keine Intelligenzdefckte groberer Art; in frtlben Jahren selten epileptische 
Insulte. Zur Zeit typischc linksseitige Hemiplegie mit leichter Facialisbe- 
teiligung, Beugekontraktur des Arms und der Hand, ebenso des Fusses 
mit starker Wachstuitishemmung. Keine Athetose oder sonstige moto- 
rische Reizerscheinungen. Keine Sensibilitiitsstbrungen. 

ad kontralaterale Mitbewegungen: Pat. gibt an, dass er, ,,solange er 
denken kann u , alle Bewegungen. die er mit der linkcn paretisciien und z. T. 
kontrakturierten Hand und den Fingern niachen will, in ganz symmetrischer 
Weise mit der konfralateralen gesunden Hand ausfulirt und zwar so 
energiseh und foin koordiniert, als er sic mit der paretisciien Hand machen 
nioclite, alter nicht kann (die konfralateralen M.b. sind also stets kriiftiger 


und dem Leipziger Siechenlmuse. Den Vorstanden dieser Anstalten, Herreu 
San. -Kitten Habermas u. Lolise, sage ich nochmals meinen verbindlichsten 
I>ank fur die giitige Uberlassung der Falle. 
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nnd koordinierter, als die intendierten der kranken Hand). Das umgekehrte 
Verhalten, d. h. ein Uberspringen der M.b. von der bewegungsintendierten 
gesanden auf die gelahmte Hand, hat er nicht beobachtet. Pat. gibt an, 
dass er in frOheren Jahren die unwillkQrlichen kontralateralen M.b. nicht 
nur nicht unterdrQcken konnte, sondern sogar umgekehrt entsprechende Be- 
wegungen mit der gesunden Hand ausfQhrte, urn die symmetrischen, ur- 
sprQnglich beabsichtigten mit der paretischen Hand ausfuhren zu konnen. 
An den unteren Extremitaten hat Pat. weniger M.b. beobachtet, nur bei 
starken Anstrengungen und Widerstanden traten symmetrische M.b. an dem 
gesunden rechten Fuss auf. 

Pat. ist in letzter Zeit planmassigen BewegungsQbungen mit der pare¬ 
tischen 1. Hand unterzogen worden. Seitdem gelingt es ihm angeblich 
die gegenseitigen M.b., die er zu seinem Arger frtiher absolut nicht unter¬ 
drQcken konnte, einzuschrhnken und manchmal ganz zu verhindern; dies 
jedoch nur, wenn er sein ganz spezielles Augenmerk darauf richtet. Wenn 
er nicht daran denkt und irgend welclie koordinatorisch unbequeme Oder 
kraftigere Bewegungen machen will, so sollen die M.b. in alter Starke 
wieder auftreten. 

Objektiv verhielten sich die Bewegungsstdrungen folgendermassen: 
1. Bei willkQrlichen Bewegungen der linken spastisch-p aretischen Hand: 
a) Spreizung, Adduktion und Opposition des 1. Daumens rufen gleichzeitige 
symmetrische, energische M.b. des r. Daumens hervor; bei Beugungen ist 
dies in etwas geringerem MaBe der Fall, b) Spreizung und Adduktion 
der Qbrigen Finger bewirkten ebenfalls symmetrische M.b. der kontralateralen 
Finger von einer der normalen Beweglickkeit derselben entsprechenden 
grdsseren Intensitat und Weite. c) Beugungen und Streckungen der pa¬ 
retischen Finger rufen ganz entsprechende M.b. der gesunden Finger hervor. 

d) Bei Beugung und Streckung, Pro- und Supination des Handgelenks 
treten geringere, aber noch deutliche M.b. rechts auf und zwar direkt 
proportional der durch die Beugekontraktur bedingten Bewegungshemmung 
links: die durch diese Kontraktur besonders gehemmten und darum mit 
einem um so grdsseren Willens- und Kriifteaufwand versuchte Streckung 
lost dementsprechend die intensivsten Streckmitbewegungen rechts aus. 

e) Bewegungen im 1. Ellenbogengelenk, Beugungen und Streckungen, werden 
wohl von homolateralen M.b. der Finger, des Facialisgebiets, aucli von 
nnsymmetrischen und unregelmQssigen M.b. der Gegeuseite begleitet, wie 
wir das ja haufig bei infantilen Gebirnlahmungen linden, aber nicht von 
gleichzeitigen symmetrischen M.b. f) Keine Bewegung in der 1. Schulter 
rief symmetrische kontralatcrale M.b. hervor. 

2. Bei intendierten Bewegungen der gesunden r. Hand learn es eben¬ 
falls regelmassig zu symmetrischen M.b. der spastisch-paretischen Hand. 
Am ausgesprochensten waren diese bei Spreizung und Adduktion des Daumens 
uml der Qbrigen Finger, bei Beugung und Streckung waren sie etwas 
geringer, bei Bewegungen des Handgelenks nur selir gering und nicht kon- 
stant. Die M.b. der paretischen Hand waren in der Regel bei den Be¬ 
wegungen am konstantesten und ausgiebigsten, die am wenigsten durch 
Kontraktur gehemmt waren; dementsprechend kam auch niemals eineStreek- 
mitbewegung des 1. Handgelenks znstande. Bei willkQrlichen Bewegungen 
des rechten Ellenbogen- und Schultergelenks traten links niemals 
M.b. auf. 
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Die unteren Extremitaten verhielten sich, was die kontralateralen M.b. 
anbetrifft, absolut wie die oberen. 

1. Bei willkQrlichen Bewegungen der linken grossen Zelie allein 
sowie der Gbrigen Zehen, die nur andeutungsweise austQhrbar sind, stellen 
sich sofort selir energische symmetrische M.b. rechts ein. 

Bcwegungsversucbe des Fussgelenks, die bei fast starrer Spitzfusskon- 
traktur unter deni tlbliehen Aufwand von homolateralen Beugungsmitbe- 
wegungen im Knie- nnd HQftgelenk ausgefQhrt werden, kommt es zu 
energischen M.b. (Beugung und Streckung) des gesunden Fussgelenks. Be¬ 
wegungen im Kniegelenk werden nur in geringen MaBe, solche im HOft- 
gelenk niemals von M.b. der anderen Seite begleitet. 

2. WillkQrliche Bewegungen der Zehen des gesunden Fusses rufen 
sofort symmetrische M.b. hervor, Bewegungen des gesunden Fussgelenks 
jedoch nur geringe Andeutungen resp. M.b.-Versuche des kontrakturierten 
Cielenks. Bewegungen des r. Knies und Htlftgelenks sind niemals von 
symmetrischen M.b. begleitet. 

Die geschilderten sowohl von 1. wie von r. auslosbaren M.b. waren 
stets den intendierten Bewegungen absolut synchron in ilirem Beginn. In 
ihrem Ablauf trat insofern eine Differenz auf, als sowohl die willkttr- 
liclien Bewegungen der kontrakturierten Hand zum Teil langsamer abliefen, 
wie die M.b. der gesunden Hand, als auch die umvillkurlichen M.b. der 
paretischen langsamer, als die primare Bewegung der gesunden Hand. 

Bei Beobachtung ltingerer Reihen bestimmter Bewegungen und M.b. 
zeigtc sich konstant Folgendes: 'Wenn die willkUrlichen Bewegungen von der 
spastisch-paretischen 1. Hand ausgefuhrt wurden, so waren die kontralate- 
ralen M.b. bei den ersten Bewegungen von grosser Ausgiebigkeit und 
Energie und nahmen dann nach der 3.—8. Bewegung rasch ab, uin nach 
10—15 Bewegungen nicht selten ganz zu verschwinden. Die M.b. bildeten 
also eine Kurve, die nach einer ganz kurzen Continuahohe in cinen ziem- 
licli raschen lytischen Abfall auslauft. Und zwar hatte man den Eindruck, 
dass das Absinken der Mitbewegungshdhe beginnt, wenn die bei den ersten 
Bewegungen besonders hemmenden Spasmen durcli einige kriiftige Be¬ 
wegungen tiberwunden, resp. die Bewegungen leichter, geschmeidiger ge- 
worden sind, also nicht melir einer derartigen Impulsenergie bedtlrfen, als 
die ersten Bewegungen des nach liingerer Rube stcif gewordeuen Gliedes. 

Dieselbe Kurve der M.b. ergibt sich auch bei Bewegungen der Fftsse, 
nur mit dem Unterschied. dass die Intensitiit der M.b. bier langsamer ab- 
nimmt. Es kommt an den U.-E. unter Umstanden tiberhaupt nicht zum 
volligen Erloschen der M.b. 

Was nun die bewusste Ausftthrung <ler M.b. und die Beherrschung 
(lurch den Willen anbetrifft, so zeigte Bat. Folgendes: Bei dem Versuch 
besonders kriiftiger oiler ihm koordinatorisch unbequemer Bewegungen der 
linken Hand untersttitzt er zweifellos (auch nach eigener Angabe) diese 
erschwerte Bewegung entweder durcli eine absichtliche Verstarkung der 
M.b. oder wenigstens durcli ein absolut hemmungsloses Austoben der M.b. 
Wenn die M.b. an Ausgiebigkeit abnehmen, gclingt es dem Pat. (auch oline 
die aktive oder passive Fixierung der die M.b. ausfiihrenden Hand) die 
M.b. einzuschranken resp. ganz zu unterdrUcken. An den unteren Extro- 
initaten, bei Bewegungsvcrsuehen der jiaretisclien Zehen, gclingt es dem Pat. 
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seltener, willkfirlich das Auftreten von M.b. zu verhindern, auch wenn er 
seine gauze Aufmerksarakeit darauf lenkt. 

Kontralaterale M.b. durch passive Bewegungen im Bereich der ge- 
suiulen oder der spastisch-paretischen Extremitaten vermochte ich menials 
auszulosen. Weder bei einfacher manueller Bewegung, noch bei elektrischer 
Reizung traten jemals symmetrische M.b. der Gegenseite auf. 

Natfirlich ldste aber der Versuch aktiven Widerstandes gegen diese 
passiven Bewegungen unter Umstftnden kontralaterale M.b. entsprecbender 
Art aus. Anders die reinen Reflexbewegungen. Bei den Sehnen- 
uud Periostreflexen der oberen sowohl, wie der unteren Extremit&t fehlten 
allerdings kontralaterale konforme M.b. stets. Dagegen liess sich stets ein 
t’berspringen des Fusssohlenreflexes von der einen auf die andere Seite be- 
obachten. Reizte man die Planta pedis des linken (hemiplegischen) Fusse9, 
so kam es auf dieser Seite zum typischen Babinskireflex der tragen Dorsal- 
tlexion der grossen Zehe allein, wahrend die kontralaterale Reflexmitbe- 
wegung den normalen Typus des Plantarreflexes, die Plantarflexion aller 
Zelien zeigte. Ganz entsprechend trat bei Reizung der Sohle des gesunden 
Fusses an diesem der normale Reflex und an dem gegenseitigen Fuss wieder 
das Babinskiphanomen auf. Bei AuslOsung des Oppenheimschen Pha- 
noniens konnte ich weder r. noch 1. ein Uberspringen der reflektorischen 
Bewegung beobachten. Das Strttmpellsche Tibialisphiinomen (an sich sclion 
der Typus einer zweckmassigen, aber pathologisch gesteigerten homo- 
lateralen Mitbewegung resp. Auxiliarbewegung) ist als durch eine aktive 
Bewegung des Patienten hervorgerufen, nicht als reines Reflexphanomen zu 
bewerten. Die Prtlfung dcsselben ergiebt fibrigens ein deutliches Uber¬ 
springen der ausgelfisten M. tibialiskontraktion auf die andere Seite (ein 
Phanomen, das sich auch bei Gesunden nicht selten findet). 

Die Beobachtungen an 20 weiteren Fallen von infantiler Cerebral- 
liihmung verschiedensten Grades mochte ich im Anschluss an diesen 
charakteristischen Fall zu einer kurzen Symptomatologie zusammen- 
fassen. In 20 Fallen waren I7mal kontralaterale symmetr. M.b. vor- 
handen, nur in 3 Fallen fehlten sie; die Ursache dieses kompleten 
Ausfalls der M.b. wird uns spater beschaftigen. Die genannten M.b. 
wurden 5mal durch Bewegungen beider Arme (resp. Beine), des pare- 
tischen und des normalen, ausgelost, in 12 Fallen, also fiber der Hiilfte, 
wurden sie nur'durch Bewegungen der spastisch-paretischen Extremitiit 
ausgelost. In den ersten 5 Fallen waren dementsprechend die ident. M.b. 
stets viel intensiver und ausgiebiger bei willktirlichen Bewegungen der 
paretischen Extremitat, als bei denen der gesunden. Diese Tatsache 
ist insofern beachtenswert, als sie uns zeigt, dass die Impulssteigerung, 
die wir als fast alleinige Ursache der kontralateralen M.b. bei Willkfir- 
bewegungen der paretischen Seite annehmen mfissen, einen starkeren 
Reiz fur die Auslosung von M.b. bedeutet, als der Fortfall kortikaler 
Hemmungen, der, wie w ir sehen werden, das Auftreten der gegen¬ 
seitigen M.b. bei Bewegungen der gesunden Seite bedingt. 
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Absolutes Fehlen aller kontralateralen ident. Mb. (in 3 Fallen) 
beobachtete ich nur dann, wenn die entweder mit unftberwindlichen 
Kontraktnren oder mit relativ schlaffer Lftbmung einhergehende 
y, Hemiplegie eine totale w ar, d. i. nicht die geringste Spur einer 
. [ )-'WillkQrbewegung der getroffenen Seite gestattete._H.b n die in diesem 
Fall 3em ursprunglichen Begriff der Ersatzbewegungen Senators 
entsprachen, feblten in diesen Fallen, auch wenn man die gesunde 
Hand kompliziertere Bewegungen ausfiihren liess. 

Ebenso feblten kontralaterale M.b. partiell da, wo einzelne WillkQr- 
bewegungen (z. B. durch feste Kontraktur) absolut unmoglich ge- 
worden waren, auch wenn es- sich um Pradelektionsmuskeln der M.b. 
handelte, wie die Spreizer des Daumens und der Gbrigen Finger. 

Es scbeint also auch bei infantilen Hemiplegien fur das Zustande- 
kommen von ident. M.b. ein — wenn auch noch so geringer — Res t 
von will knrlicher Beweglichkeit der hemipleg ischen Ext remitat er- 
forderlich zu sein. Dasselbe Verbal ten trafen wir bei peripheren 
Bewegungsstorungen aller Art und deuteten es als das Fehlen aus- 
reichender Impulse gegenliber Widerstanden, die der Paretische seiner 
Erfahrung nach doch nicht tiberwinden kann. 

Was die Lokalisation der ident. M.b. anbetrifft, so decken sich 
meine Beobachtungen absolut mit denen Westphals, Bernhardts, 
Konigs, u. a.: sie wachsen stet s nach der Peripher ie der 
Extremitat zu an lntensitat. Das gi lt sowohl von den Handen 
wie von den Fiissen. Niemals sah ich M.b., die von oberhalb des 
Ellenbogens stattfindenden Willkiirbewegungen ausgelost wurden, nur 
in 3 Fallen konstatierte ich sie bei Bewegungen des Ellenbogen- 
gelenks (allerdings stets in schwacher Ausbildung); in 6 Fallen be- 
trafen sie Bewegungen des Handgelenks. In keinem Fall (ausser 
den oben geschilderten 3 Patienten) feblten M.b., die von Willkurbe- 
wegungen der paretischen Finger ausgelost wurden. Dabei uber- 
wogen die M.b. der Spreizer und Adduktoren, wie bemerkt, diejenigen 
der Beuger, Strecker und Opponentes. An den unteren Extremitateu 
fanden sich ganz analoge Verhaltnisse. 

Die Lokalisation der ident. M.b. bei infantilen Hemiplegien zeigt 
also (nach unseren Fallen) im allgemeinen und im speziellen eine 
deutliche Ubereinstimmung mit der bei normalen Kindern und jugend- 
liehen Erwachsenen. Auch das Anwachsen der M.b. bei jeder feineren 
Koordination und starkeren Anstrengung finden wir bei den Hemi- 
plegikern wieder. Wir konnen darin wieder ein Beweismoment mehr 
fiir die Annahme erblicken, dass die kontralateralen M.b. der cerebral Ge- 
lahmten eben nur unter besonderen psychomotorischen und mecha- 
nischen Umstanden frei gewordene physiologische M.b. darstelleu. 
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Weiterhin zeigt sich die innere Identitat der M.b. der infantilen 
Normalen und der supranuklear Gelahmten auch im Beginn und 
Ablauf der M.b., die in alien Fallen Ton cerebraler Kinderlahmung 
nahezu denselben Typus aufweisen: Die M.b. war bei den ersten 
Bewegungen stets vorbanden und am starksten ausgesprochen und 
nahm dann — wenn die Spasmen der paretiscben Extremitat einiger- 
massen gelockert und die befohlene Bewegung eingebahnt war — 
an Intensitat etwas ab, um dann bei rascher Ermudung und (besonders 
auf entsprechende Ermabnungen) gesteigerten Bewegungsimpulsen wie- 
der meist etwas zuzunehmen; bei fortschreitender Ermddung und Er- 
lahmung der Muskeln (und Nachlassen der Impulse) werden dann die 
M.b. immer sporadischer und erloschen schliesslich total. 

Dieser Ablauf entspricht also im wesentlichen der M.b.-Kurre, wie 
wir sie bei jungen Kindern und ganz vereinzelt jugendlichen Erwach- 
senen nicht selten obne aussere Hemmung der Bewegung ganz spontan 
auftreten sehen, dem infantilen Typus der M.b. 

Einiger Worte — zur Vervollstandigung des ausseren Bildes — 
bedarf nocb das Verbalten der kontralat. Antagonisten. DieAntago- 
n is ten der in M.b. geratenden Muskeln nahmen in keinem der be- 
obachteten Falle einen merklichen Anteil an der Bewegung, wenn 
die M.b. von der gesunden Extremitat ausgefQhrt wurden. FaDden 
die kontralateralen M.b. auf der spastisch-paretischen Seite statt, so zeigten 
auch die ihnen entsprechenden Antagonisten eine gewisse Tatigkeit. 
Wahrend aber die homolateralen Antagonisten (also der Willkur- 
seite) jeden Bewegungsimpuls der paretischen Extremitat mit sehr 
energischen M.b. beantworten — Hitzig hat als erster mit Recht. 
Spasmus und Kontraktur als Wirkung einer pathologisch gesteigerten 
Antagoni stenmitbewegung erklart —, haben die kontralateralen 
Antagonisten bei den in Frage stehenden identischen M.b. der Extre- 
mitatenenden nur den bescheidenen Anteil an der Bewegung, der bei 
halb reflektorischen, keinem Zweck dienenden Bewegungen geringer 
Energie erklarlich ist. 

Reine Antagonisten-M.b., wie in den zwei normalen Fallen, beob- 
achtete ich bei infantilen Hemiplegien niemals. 

So weit das typische Bild der kontralat. M.b. bei Willktirbewe- 
gungen! Wenn wir beriicksicbtigen, dass in friikester Kindheit auch 
reflektorische Bewegungen symmetrische Bewegungen der Gegen- 
aeite auslosen, solange die hemmenden Bahnen und Zentren noch 
unwirksam sind, also weder das BewegungsiibermaC des Reflexes, noch 
das seines kontralateralen Synergismus eindiimmen, werden wir das 
Auftreten solcher Reflexmitbewegungen auch bei supranuklearen Liih- 
mungen erwarten und verstehen. 
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Die Unterbrechung der Hemmungsbahn 1st die einzige auslosende 
Ursache der Reflexmitbe wegungen; das Moment der Impulssteigerung, 
das bei dem Zustandekommen der M. b. willktirlicher Bewegungen pra- 
valierenden Einfluss hritte, fallt hier natfirlich weg. 

Am reinsten lassen sich diese pathologischen Reflexmitbewegungen 
da konstatieren, wo Reflexe physi oTbg ischerweis"e~streng emseitig auf- 
treten. In Gebieten, deren Willktirbe wegungen norffialerweise moist 
bilateral erfolgen, wie an den Muskeln des Kopfes und Stammes, neigen 
auch die Reflexbewegungen eher zur Bilateralitat. Dies zeigt sich, wie 
schon oben bemerkt, z. B. bei jugendlichen und reflexubererregbaren 
Personen oft genug an den beiderseitig auftretenden Schleimhaut- 
reflexen des Auges und der Nase und dem baufig bilateral erfolgenden 
Kremasterreflex. Hier ist die Trennung der pbysiologischen und patho¬ 
logischen Bilateralitat des Reflexes naturlich schwierig. Anders bei 
den Reflexen an den Extremitaten! Am besten lassfc sich das 
genannte Verhalten an den Hautreflexen, spez. den Fusssohlen- 
reflexen studieren; weniger an den Sebnen- und Periostreflexen, 
deren Mechanismus uns ja im Grunde noch recht unklar ist, be- 
sonders was die Abhangigkeit des Reflexes vom kortikalen Zentrum 
anbetritft. 

Unter meinen 20 Fallen fand ich sechsmal deutliches „tjber- 
springen“ des Plantarreflexes bei Reizung der Sohle der einen Seite. 
Zweimal loste der Babinskireflex des paretischen Beins den normalen 
Reflex der gesunden aus, wahrend bei Reizung auf der gesunden Seite 
kein M.b.-Reflex erfolgte. In je einem Fall sprang der Reflex sowohl 
von der gesunden Seite auf die kranke iiber, wie umgekehrt von der 
paretischen auf die gesunde, stets den der betr. Seite eigenen Reflex- 
typus wahrend. Einmal erfolgte auch nur bei Reizung auf der intakten 
Seite eine Reflexbewegung auf der paretischen und zwar unter Umwand- 
lung des sonst dort vorhandenen Babinskitypus in die normale Plan- 
tarflexion. Diese Modifizierung der Dorsalflexion, wenn der Reflex als 
M. b. auftritt, beobachteten wir ja auch unter normalen infautilen Ver- 
hiiltnissen bisweilen. 

Auch das — diagnostisch durchaus eindeutige — Oppenlieimsche 
Pbanomen (Kontraktion des Tibialis anticus und posticus und Ex- * 
tensor hallucis), das genetisch dem Babinskireflex nahe steht, sah 
ich manchmal zur identischen Reflexbewegung der Gegenseite fuhren. 
Dasselbe gilt von dem als Reflex bei PyB-Lasionen ebenfalls ganz 
einwandfreieu Femoralphanomen Remaks (Emporziehen des pare¬ 
tischen Beins bei Reizung der Adduktorengegend), das bei jungen 
Kindern auch nicht selten doppelseitig aufzutreten pflegt. 
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Das Striimpellsche Tibialisphanomen 1 ), das unter physiologischen 
kindlichen Verhaltnissen tiberaus haufig bei einseitiger Auslosung dop- 
pelseitig auftritt, muss naturlich zu den M.b. der willktirlichen 
Motilitat gerechnet werden. 

Das Auftreten kontralateraler Reflexmitbewegungen ist tibrigens, 
im Gegensatz zu dem Verhalten bei der willktirlichen Motilitat, bei 
den supranuklearen Storungen Erwachsener ebenso haufig, als bei 
denen der Kinder. Ich habe sie schon bei sehr geringen derartigen 
Storungen, lange vor Eintritt einer eigentlichen Parese, als ersten Aus- 
druck des kortikalen Hemmungsfortfalls gesehen und zwar bei Lasionen 
gleichviel an welcher Stelle der PyB. Ich mochte darum auf die 
diagnostische Bedeutung dieser konsensuellen Plantarreflexe, z. B. als 
Friihsvmptom der PyS-Lasionen beilaufig, aber dringend hinweisen. 
Sie scheint mir durchaus nicht hinreiehend gewttrdigt und bekannt. 

Nach alledem scheinen sich auch die kontralateralen Reflexmit-. 
bewegungen genau, wie die willkurlichen als das Freiwerden des Prirnar- 
zustandes der Reflexe, wie wir sie unter physiologischen Bedingungen vor 
dem Aktivwerden der Hemmungen fanden, zu charakterisieren. 

Analoges konnte man auch von den den Reflexbewegungen so 
nahe stehenden kontralateralen M.b. bei einseitigen passiven Be¬ 
wegungen erwarten. Solche M.b. sind in der Tat bisweilen, z. B. von 
Westphal, Forster u. a., bei supranuklearen Lahmungen beobachtet 
worden. 

Jedenfalls sind sie uberaus selten; ich habe sie unter ca. 40 Fallen 
supranuklearer Storungen nur einmal einwandfrei gesehen 2 ). Von 
den M.b. bei elektrischer Muskelreizung kann ich das Gleiche be- 
richten. 

Dies Verhalten stimmt durchaus zu dem — wenigstens nach 
rneinen Erfahrungen — konstanten Fehlen dieser M.b. bei normalen, 


1) Dies Phanomen mochte ich zwar zu den zweckmassigen gleichseitigen 
Jtvnergismen rechnen, wie sie auch an den oberen Extremitaten bei PyB-Lii- 
sionen so haufig auftreten; es ist jedoch weder ein konstantes (und darum dia- 
gnostisch eindeutiges) Symptom der PvB-Storung, noch fehlt es bei normalen 
Menschen mit lebhafter Rcflexerregbarkeit; es ist sogar bei jugcndlichen Isor- 
malen recht haufig. Das Tibialisphanomen also ist, ebenso wie das ltadialis- 
[>lianom. eine zweckmiissige M.b., die keineswegs bei PyB-Unterbrechungen allein 
eine Steigerung erfahrt. 

2) Man darf diese M.b. bei passiven Bewegungen ja nicht mit den ganz 
anders bedingten Bewegungen der Gegenseite bei spastischcn Para]>arcsen der 
Beine verwechseln; hebt man z. B. das eiue spastische Bein, so maelit das audere 
dieBewegung nicht reflektorisch, soudern rein passiv deslialb mit.weil es an dem 
gehobenen Becken durch Kontraktur fixiert ist und eben deshalb (lessen Be¬ 
wegungen folgen muss. 
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auch zu M.b. disponierten Menschen. Selbst bei Sauglingen mit sonst 
ausgebreiteten M.b. der willktlrlichen und reflektorischen Bewegungen 
habe icb sie nie beobacbtet; Falle, in denen bei sonst normaler 
Motilitat nicht nur bei willkiirlicben, sondern auch bei passiven 
Bewegungen identische M.b. der Gegenseite auftreten (Damsch, 
Fragstein u. a.), bilden sicher extreme Ausnabmen. 

Wenn also bei passiven Bewegungen sowobl pathologiscber, wie 
physiologischer Hemmungsmangel von seiten des Cortex nur ganz 
selten kontralaterale M.b. frei werden lassen, so miissen wir an- 
nehmen, dass die diese M.b. ftthrenden Bahnen (deren ursprnngliche 
Anlage an sich ja wohl feststeht) entweder recht inkonstant sind, oder 
einerseits am fruhesten durch Hemmung inaktiviert werden, anderer- 
seits des relativ geringsten Hemmungsgrades zu ihrer Inaktivierung 
bedtirfen. 

Bei Betrachtung der M.b. der willkiirlichen Motilitat hatten 
wir bisher nur das typische Verhalten geschildert Andere Formen, 
wie sie Senator und Bechterew beschrieben haben, bediirfen nocli 
einer kurzen Besprechung. 

Bechterews Kompensationsbewegungen, d. i. kontralaterale 
symmefrische Bewegungen, die bei intendierten, aber vollig ausblei- 
benden Bewegungen der paretischen Hand mit der gesunden Hand 
alleiu ausgefiihrt werden, habe ich weder bei den supranuklearen 
Labmungen Erwachsener, noch denen der Kinder beobacbtet. Uber- 
gange zu diesemTypus aber, die den „Ersatzbewegungen“ Senators 
im engeren Sinne entsprechen wfirden, muss man in jenen nicht seltenen 
Fallen erblicken, in denen die M.b. der gesunden Hand die beabsich- 
tigte Bewegung der paretischen an Ausgiebigkeit stark iibertraf, sie gleich- 
sam ersetzte und bisweileu bewusst kompensatorisch, d.i. zur Erleichterung 
der Willkiirbewegung der paretischen Extremitat ausgefiihrt wurde. 

Die Frage der Kompensationsbewegung fiihrt nun notwendiger- 
weise zur Besprechung einiger mehr psychologischer Fragen, die 
die Betrachtung der M.b., besonders der infantil Geliihmten, anregeu 
miissen, Was vor allem die Frage betrifft: Wie weit werden die kon- 
tralateralen M.b. bewu sst innerviert? so lehren unsere Erfahmngen an 
supranuklearen Labmungen der Kinder und auch Erwachsener, dass 
diese M.b. meist genau wie von normalen jugendlichen Versuchspersonen 
absolut unbewusst ausgefiihrt werden, als wenn die schwachen zen- 
tripetalen Eindriicke der M.b. unter den stiirkeren der meist miihsam 
erreichten Hauptbewegung untergegangen waren. 

In manchen Fallen aber, besonders bei cerebraler Kinderliihmung, 
waren sich die Patienten der kontralateralen M.b. nicht nur bewusst, 
sondern sie verwendeten sie, wie sie ausdriicklieh angaben, zur Er- 
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leichtermig der paretischen Willkfirbewegung, resp. sie fiihrten sogar 
willkurliche identische Bewegungen der gesunden Extremitat aus, um 
die der paretischen zu fordern: also eine bewusste Ausnutzung der 
Association de force yon Pitres. Dabei ist entgegen Lewandowsky 
ausdrticklich zu betonen, dass diese auxiliaren M.b. in ihrem Beginn 
zum mindesten absolut symmetrische und begrenzte zu sein pflegen, 
genau so identisch, wie alle kontralateralen symmetrischen M.b. nor- 
maler oder supranuklear gelahmter Menschen an der Peripherie der 
Extremitaten es stets sind; sie sind nicht etwa mit den vollig asym- 
metrischen, dem Intendierenden stets wohlbekannten, weil viel aus- 
giebigeren M.b. der Gegenseite bei koordinatorisch oder grob mecba- 
nisch schwierigen Willktirbewegungen (Balancieren, Gewichtheben etc.) 
zu identifizieren. 

Ich habe versucht, dies Prinzip der Einbahnung der p areti- 
schen WiUkjihrbewegungen durch seine symmetrischen M.b. | 
der intakten Gegenseite als eine Koraponente in die "Dbungsthe- I 
rapie Gelahmter einzuftihren und glaube, dass es bei einseitigen Affek- j 
tionen nicht unfruchtbar ist. Nicht nur bei organischen, sondern in noch i 
hoherem Grade bei transkortikalen Bewegungstorungen verwende ich 
jetzt methodisch die willktirlich zu leistenden symmetrischen Bewegun¬ 
gen der Gegens eite zur E rleichterung der Bewegung der gestorten Seite 
und habe den Eindruck, dass diese erleichterte Einbahnung nicht selten 
therapeutisch recht wirksam ist. Ich mochte das genannte Prinzip aber 
auch weiter gerade bei solchen Patienten verwenden, die gleichsam von 
jeher an M.b. und ihre erbohte mechanische Ausnutzung gewohnt waren, 
infantilen Hemiplegikern, vor allem, wenn sie nach planmassiger ortho- 
padisch- chirurgischer Behandlung (Sehnendurchschneidungen und 
Uberpflanzungen nach Hoffa) ihre prognostisch oft so gtinstigen 
Bewegungstibungen beginnen. 

Das Bewusstsein der M.b. ist nun absolut nicht identisch mit der 
Moglichkeit sie willktirlich zu unterdrucken. Wenn hierzu bisweilen 
schon normale jugendliche Personen nicht imstande waren, so ist es 
begreiflich, dass dies bei den unter einer weit starkeren vis a tergo 
stehenden M.b. der infantilen Hemiplegiker erst recht der Fall sein 
muss. Unter meinen jugendlichen Hemiplegikern vermochten z. B. 

9 trotz dringender Aufforderung und sichtlich gutem Willen ihre 
kontralateralen M.b. (besonders die der gesunden Seite bei Willkiir- 
bewegung der paretischen) nicht zu hemmen. Die Hemmungsmog- 
lichkeit hangt nun einerseits von der psychischen Disposition zu 
Hemmungen, andererseits von dem Grade der obligaten M.b. ab. 

Die Unterdruckung der M.b. gelang — dies ist charakteristiseh 
fiir die Impulssteigerungsgenese der M.b. — stets leichter auch 
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bei sehr Disponierten, wenn die Impulse etwas verminderfc, wenn die 
Willktirbewegungen langsamer und vorsichtiger ausgefuhrt wurden. 

Die spezielle Disposition uun zu M.b. — kontra- und botno- 
lateralen —, die zu den obligaten Faktoren des Hemmungsfortfails 
und der Impulssteigerung hinzutritt, ist scheinbar in psychische und 
korperliche Momente zu scheiden; nur scheinbar, wie wir sehen werdeD. 
Mit Recht haben Westphal, Konig, Forster u. a. auf die grosse 
Neigung psychisQli Defekter, v or allem der kongenital Imbezillen, zu 
M.b. aller Art^ hingewiesen. Ich kann diese Erfahrungen aucb in 
Bezug auf die kontralateralen M.b. bestatigen. Nun ist aber zu be- 
denken, das derartige Imbezille nicht, weil sie geistig minderwertig 
sind, sondem weil sie der motorischen Hemmungen in hoherem MaBe 
entbehren als Normale, zu M.b. neigen. 

Ein rein korperlicher Defekt, der eine Mehrdisposition zu M.b. 
bei supranuklearen Lahmungen veranlassen konnte, sind etwaig e sen - 
sible Storungen a n den pare tischen Gliedern, vor allem Storungen 
der kinasthetlschen Leis tupg. BeoLacHungeh von (X Westphal, Her 
in besonders zu M.b. neigenden Fallen auffallend haufig cerebrale Hemi- 
hypasthesien fand, und die schon erwahnten Erorterungen 0. Forsters 
tiber den Einfluss des Ausfalls zentripetaler von der Bewegungsem- 
pfindung ausgehender Impulse fur die Auslosung der M.b. konnten zu 
der Anschauung fiihren, dass kinasthetische Defekte auch fiir die 
koutralateralen M.b. als sekundar disponierende Momente anzusehen 
seien.,^Meine Beobachtungen lehren nun fast das Gegenteil. Unter 
meinen Fallen von cerebraler Kinderlahmung fand ich nur zwei mit 
halbseitigeu Gefiihlsstorungen, spez. der Bewegungsgefiihle und gerade 
diese zeigten nur geringe kontralaterale M.b. Auch unter den Hemi- 
plegien Erwachsener sah ich Gefiihlsstorungen (in 4 Fallen) keine 
vermehrte Disposition zu kontralateralen M.b. schaffen. Dass das 
Fehlen kiniisthetischer Empfindungen auch sonst zwar enorme homo- 
laterale,aber autfallend unbedeutende kontralaterale M.b. provoziert, sehen 
wir bei der Tabes dorsalis. - 


Sicher miissen wir bei deu supranuklearen Lahmungen eine 
direkte Proportionalitiit zwischen der Disposition zu gleichseitigen 
und der zu gegenseitigen M.b. annebmen. Da beide der gleichen 
Genese eufstainmen, die kontralateralen erst auf einer gewissen Hohe 
des Impulses, der dann auch erfahrungsgemass bei Hemmungsfortfall 
in homolaterale M.b. irradiiert, auftreteu, erscheint dies selbstver- 
stiindlich. 

Auch in meinen Fallen von supranuklearen Lahmuugen, besouders 
den infantilen, sah ich fast regelmassig die von Hitzig und Forster 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Beitrage zur Physiologic u. Pathologic der kontralateralen Mitbewegungeu. 31 

analysierten gleiehseitigen M.b. auftreten, so vor allem das spastische 
Spiel der homolateralen Antagonisten (Hitzig), ebenso die Irradiation 
in die andere gleichseitige Extremitat, in Gebiete der Hirnnerven 
(Zunge, Augenmuskeln). Auch eigenttimliche reflektorische M.b., wie sie 
des ofteren beschrieben worden sind, M.b. in den Extremitaten beim 
Gahnen, Lachen usw. habe icb bisweilen bei ibnen beobachtet. Beim 
Gahnen sind diese M.b. bekanntlich in betrachtlicher Ausdehnung 
durchaus pbysiologisch. 

Eines Momentes ist bei der Frage der Disposition zu M.b. ^ r ./ 

noch zu gedenken, namlich des eines eventuell disponierenden Zu- / /'\ 

sammentreffens motorischer Reizerscheinungen der infantilen // 

Lahmung, der Hemichorea, Athetose etc. mit den M.b. Man konnte ver- ’ 
muten, dass derartige Beziebungen zwischen diesen beiden motoriscben f ■ ' ( 

Yorgangen existieren. Meine Beobachtungen lassen jedoch diese An- ;' 
nahme von der Hand weisen. Unter 18 Fallen von infantiler Lahmung 
mit sebr ausgesprochenen M.b. zeigten nur 4 derartige Reizerschei¬ 
nungen. Bei einem Patienten z. B., der eine seltene Fiille von 
motorischen Reizerscheinungen aufwies, namlich nebeneinander grosse 
epileptiche Anfalle, halbseitig lokalisierte kleinere Anfalle, Hemi- 
tremor, Hemiathetose und die seltene von Bechterew zuerst charak- 
terisierte intermittierende Hemitonie (besser Hemithypertonie), waren 
die kontralateralen M.b. nur sehr massig ausgesprochen. Bei dem 
eingangs eingehend wiedergegebenen Fall andererseits, der an kontra- 
latereralen M.b. ungewohnlich reich war, fehlten die genannten Reiz- 
zustande vollig. 

Trotzdem mochte ich natlirlich nicbt im allgemeinen von einer 
Disproportinalitat beider Bewegungserscheinungen sprechen, sondern 
nur konstatieren, dass sie klinisch absolut unabhangig von einander 
auftreten konnen. 

Die kontralateralen M.b. supranuklear gelalimter Er- 
wachsener zeigen gegentiber denen der infantilen Lahmungen einige 
Verscbiedenbeit, die aber mehr quantitativer als qualitativer Art ist. 

Wahrend Westphal, Onimus, Senator u. a. diese M.b. bei den 
Hemiplegien Erwacbsener ftir etwas Seltenes bielten, so selten, dass 
die Beschreibung eines einzelnen derartigen Falles friiher kasuistisclies 
Interesse hatte, lehren mich meine Untersucbungen, dass kontralaterale 
M.b. auch bei Erwachsenen ausserordentlich hiiufig, fast konstant 
sind. Allerdings sind Intensiiat der Bewegung und Ausbreitung des 
Motilitatsbezirks bei ihnen regelmassig viel geringer, als bei infantilen 
Eranken. 

Das ist leicht verstandlich, wenn wir bedenken, dass die Stoning 
der motorischen und hemmenden Bahu in einem Lebensalter eintritt, 
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in dem die ursprungliche Bilateralitat der motorischen Leistungen 
durch tjbung in der Hemmung langst unterdrttckt worden ist und nur 
noch in vermindertem MaGe latent fortbesteht. Durch Lasionen der 
PyB konnen also auch nur geringere, eingeschrankte M.b. frei werden. 
Diejenigen, die, wie wir sahen, die extreme Steigerung des Phanomens 
darstellen, die Kompensations- und Ersatzbewegungen (Bechterew, 
Senator), vor allem die halb bewussten auxiliaren M.b. der Gegen- 
seite fehlen dementsprechend bei Enwacbsenen wohl stets. 

Dass die M.b. auslosende Wirkung des Hemmungsfortfalls speziell 
eine geringere sein muss, als bei infantilen Individuen, zeigt sich nun 
charakteristischerweise auch darin, dass diejenigen M.b., die wir auf 
den Hemmungsfortfall allein zurGckzuftihren vermochten, die M.b. auf 
der kranken Seite bei WillkGrbewegungen der gesunden bei Er- 
wachsenen ganz selten werden. Die kontralateralen M.b. auf der ge¬ 
sunden Seite bei intendierten der paretischen Extremitat sind allein 
konstant. Es ist also die eingangs hinreichend gewurdigte Wirkung 
der Impulssteigerung, das wesentliche ursachliche Moment fGr die 
Entstehung gerade dieser kontralateralen M.b. massgebend bei dem 
Auftreten der M.b. Erwachsener. 

Dies Verhalten macht auch das a priori auffallend scheinende 
Fehlen, resp. die sehr geringe Entwicklung der kontralateralen M.b. 
bei spastischen Diplegien der Erwachsenen erklarlich. Wahrend bei 
kindlichen Diplegien (Littlesche Krankheit, Encephalitis) die kontra¬ 
lateralen M.b. oft enorme, ganz groteske Ausbreitung erlangen konnen, 
land ich sie bei spastischen Paraparesen der Beine (spinaler Natur) auf¬ 
fallend gering; bei einigen Fallen von Diplegie resp. Parese und Tetra- 
parese Erwachsener (apoplektische Pseudobulbarparalyse) fehlten sie 
vollig. Wir mGssen demnach annehmen, dass in diesen Fallen der hier 
flir beide Extremitaten in Bezug auf die Auslosung von M.b. in 
Betracht kommende Hemmungsfortfall nicht in diesem Sinne wirkt; 
die kontralateralen M.b. Erwachsener also scheinen besonders bei 
doppelseitigen Cerebralerkrankungen in weit geringerem Grade dem 
Fortfall kortikaler Hemmungen ursiichlich zu unterliegen, als die der 
Kinder. Das zeigt sich in charakteristischer Weise, wenn bei der- 
artigen bilateralen Gehmnerkrankungen (Pseudobulbarparalyse) eine 
Extremitat, z. B. ein Arm, allein versehont bleibt: es finden sich als- 
dann kontralaterale M.b. nur in diesem motorisch normalen Arm bei 
Willkttrbewegungen des paretischen. 

Auf eine eiugehendere symptomatologische Darstellung des Phii- 
noiuens bei Erwachsenen mochte ich verzichten; es finden sich, wie 
hemerkt, nur graduelle, keine generellen Unterschiede gegeniiber den 
M.b. infantiler Kranker. 
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Auf eine klinisch interessierende Frage mochte ich aber zum 
Schluss noch eingehen: Wie verhalten sich die kontralateralen M.b. 
bei solchen supranuklearen Lasionen, die mit erheblichen Koordina- 
tionsstorungen verknupft sind, resp. von diesen ganz tiberlagert werden, 
also z. B. bei der multiplen Sklerose? 

tjberwiegt die spastische Parese die Ataxie, so verhalten sich die 
symmetrischen M.b. ganz wie bei anderen suprauuklearen Storungen; 
tritt jedoch die koordinatorische Storung in den Vordergrund gegen- 
iiber der etwa nur noch durch Reflexsteigerung gekennzeichneten 
PyB-Liision, so verandert sich auch der Typus dieser M.b. Er kann 
den infantilen resp. cerebralen Typus ganz verlieren und in den Er¬ 
in iidungstypus anderer koordinatorisch Erkrankter tibergehen. Je ge- 
ringer die Hypertonic, desto geringer sind fhr die ersten Bewegungen 
die Widerstande, die die Hauptsteigerung des Impulses im Beginn des 
Bewegungsaktes veranlassen und damit den supranuklearen M.b.-Typus 
schaffen. Erst die mit jeder ungezOgelten Inkoordination verbundene 
Mehrarbeit ftlhrt zur Ermttdung und jetzt erst zur reflektorischen 
Impulssteigerung, die dann die Irradiation in M.b. verursacht. So findet 
ein Ubergang zu den M.b. des Ermtidungstypus statt. 

Wenn wir versuchen die Bahnen symmetrisch kontralateraler 
M.b. bei supranuklearen Lahmungen zu lokalisieren, so miissen uns 
die Theorien beschaftigen, die bisher daruber aufgestellt worden sind. 

Um mit der schwieriger zu erklarenden Tatsache, dem Auftreten 
von symmetrischen M.b. in der kranken Extremitat bei Willktirbe- 
wegungen der gesunden zu beginnen, so bedarf vor allem die Deutung 
Westphals der Erwagung. 

» W. geht von der schon erwahnten Annahme aus, dass normaler- 
vveise Willensimpulse einer Hemisphare 1. durch die gleichseitigen 
motorischen Ganglien (Corpus striatum, Linsenkern) und von dort durch 
die Pyramidenbahnen und deren Kreuzung auf die nervosen Endor- 
gane der entgegengesetzten Seite geleitet werden; 2. aber — wie aus 
der physiologischen Neigung zu identischen M.b. hervorgeht — wird 
die durch den Willensimpuls in der einen Hirnhalfte gesetzte Erregung 
durch die Kommissurfasern des Balkens auf die grossen Ganglien der 
anderen Hemisphare tibergeleitet und deren Erregung lost — primar 
wenigstens — eine gleichartige, der beabsichtigten kontralaterale 
Bewegung aus. Die, wie wir sahen, in spiiteren Jahren erfolgende 
Unterdrnckung dieser praformierten M.b. durch Ubung in der Heuiuiung 
wfirde dadurch zu deuten sein, dass z. B. bei Bewegung der rechten 
Extremitaten durch die linke Hemisphare gleichzeitig ein hemmender 
Einfluss auf die miterregten grossen Ganglien der entgegengesetzten 
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rechten Hirnhalfte ausgeiibt wird, ein Einfluss, der jedenfalls von der 
rechten Hemisphare hergeleitet werden muss. 

Wenn nun — wie die9 bei infantilen Lahmungen in der Tat meist 
der Fall ist — die Lasion kortikal einsetzt, also die grossen Ganglien 
verschont, so scheint in solchen Fallen das Auftreten der symmetrischen 
M.b. ganz klar: der genannte hemmende Einfluss der rechten (als la- 
diert angenommenen) Hemisphare auf ihre Zentralganglien fallt fort und 
die physiologisch praformierte M.b. wird wieder frei; in diesem Fall 
also eine M.b. der rechten paretischen Extremitut bei Willkurbewegung 
der linken gesunden. Bei den Hemiplegien Erwachsener sollen deshalb 
die geschilderten M.b. fortbleiben, da hier meist anatomische Verande- 
rungen der grossen Ganglien oder ihrer nachsten Nachbarschaft (inuere 
Kapsel) vorliegen, eine Erregung von der einen Hemisphare auf die 
andere also nicht ubertragen werden kann. 

Schon Senator hat gegen die Westphalsche Theorie rnaunig- 
fache Bedenken geaussert. Zwar mbchte ich seinem kritischen Haupt- 
argument nicht unbedingt zustimmen, das darin besteht, dass nicht 
nur intendierte, sondern auch reflektorische Bewegungen symmetrische 
M.b. hervorrufen konnen, Bewegungen, bei deren Zustandekommen ein 
bewusster vom Grosshirn ausgehender Wille garnicht beteiligt sei, 
also auch weder fur eine Bewegung, noch flir eine Hemmung den 
Anstoss geben konne. Wenn wir demgegenuber beriicksichtigen, 
dass wir jetzt fiir manche — hier vor allem in Betracht kommende — 
Reflexe, z. B. den Plantarreflex, die Reflexbabn bis in den Cortex cerebri 
verfolgen konnen, also wissen, dass die Formung des Reflexes unter 
dem Einfluss auch eines kortikalen Zeutrunis geschieht, so konnen wir 
uns an sich eine Fortleitung der Erregung auf dem supponierten Wege 
des Balkens auf die Ganglien der entgegengesetzten Seite (wie bei den 
Willkurbewegungen) wohl vorstellen. Wenn die kortikale Beeinflussung 
dieses „ubergesprungenen“ Reflexes auf diese Seite nun durch eine 
tasion des Cortex fortfiillt, so entsteht der pathologische Plantarreflex 
(resp. der praformierte infantile Reflex): die Dorsalflexion Babin skis. 
Klinisch finden wir diese Tatsache, Auslbsung des Babinskireflexes 
(als M.b.) auf der hemiplegischen Seite bei Priifung des Reflexes auf 
der normalen nicht selten. wie wir sahen. Recht unklar erscheint aber 
nach dieser Deutung das Auftreten der kontralateralen Reflex-M.b. bei 
Reizung der paretischen Seite, ein Vorgang, den wir auch bisweileu be- 
obachteteu. 

Gewichtiger sprechen gegen den Teil der Westphalschen 
Hypothese, der den Zentralganglien die Vermittelung der kontralate¬ 
ralen M.b. ubertragt, andere Griinde: vor allem der, dass Fiille beob- 
achtet wurden, in deneu bei Lasion gerade der grossen Ganglien 
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symmetriscbe M.b. der kranken Seite bei Willktirbewegungen der ge- 
sunden gefunden wurden. Auch ich fand dies Verhalten in einem 
autoptisch bestatigten Fall von Hemiplegie durcb Zerstorung des 
Thalamus, des Linsenkerns und des Corpus striatum durch einen Tumor. 
In anderen Fallen mit klinisch wahrscheinlich gewordenem Sitz des 
Herdes in den grossen Ganglien Oder iti der nachsten Umgebung 
(typische Thalamuserscheinungen, Hemianasthesie) war dasselbe der Fall. 

Schliesslich ist zu bedenken, dass die Westphalsche Deutung 
nur die, wie wir sahen, selteneren M.b. der kranken und nicht die der 
gesunden Seite bei Willkiirbewegung der kranken trifft. 

Auf einem anderen Wege suchte Hitzig die besprochenen klinischen 
Tatsachen zu erklaren; seine Deutung hat iibrigens den Beifall spaterer 
Autoren gefunden (Senator, Konig): Klinische und spater auch 
experimentelle Untersuchungen haben zu der Annahme gefuhrt, das un- 
terhalb des Grosshims, im Hirnstamm und Riickenmark anatomische 
Einrichtungen existieren, die eine Zusammenfassung einfacher Bewe- 
gungen und damit die Bildung kombinierten Bewegungen gestatten. 
Diese Vorrichtungen umfassen die Praformierung der einfachen zweck- 
miissigen M.b. der Antagonisten zur feineren Nuancierung der Be- 
wegung, schliesslich auch die der kontralateralen identischen M.b. 
Je nach Starke des Impulses und nach Erregkarkeit der betr. Bah- 
nen steigt und fallt die Neigung zu M.b. Die Erregbarkeit, d. h. 
besonders die Disposition zu unwillkilrlichen Bewegungserschei- 
nungen erfahrt nun bei supranuklearen Lahmungen bekanntlich 
die lebhafteste Steigerung. Besteht nun in diesem zu M.b. prafor- 
mierten Abschnitt ein solcher Reizzustand und wird „die Verteilung 
der Impulse von dem Augenblick an, wo dieser Abschnitt betreten, 
der Regulierung seitens des Willens entzogen, so kommt es zu 
den unbeabsichtigten Bewegungen auf der Gegenseite. Denn unser 
Wille vermag erfahrungsgemass mit abnormen Reizzustanden nicht zu 
rechnen, sondern gibt seine Impulse stets so ab, als ob alle Bahnen 
sich in normalen Erregungszustanden befanden.“ Je starker dieser 
Impuls ist, desto breiter konnen die Mitbewegungen in solchen Fallen 
irradiieren. Gerade bei der supranuklearen Lahmung wird das darum 
der Fall sein, da sich die Stoning aus zwei sich gegenseitig im SiDne 
der Bewegungshemmung ergiinzenden und fbrdemden Faktoren, dem 
Spasmus, also einem Widerstand, und der eigentlichen Parese zusammen- 
setzt, zur Uberwindung des ersteren also besonders bei den ersten Be¬ 
wegungen ein relativ starkerer Impuls notig sein wird, als bei den 
schlaffen Paresen. 

Diese Theorie Hitzigs, die, wie bemerkt, von einigen Autoren 
acceptiert wurde, hat gewiss fur den ersten Moment etwas Bestecheudes. 

O * 
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Aber sie scheint mir daran zu kranken, dass sie eine nicht zu beweisende 
Hypothese zur Hilfe nimmt. Denn die Annahme, dass im Hirnstamm 
und Rnckenmark des Menschen derartige einfache assoziierte Bewe¬ 
gungen, also scheinbar geordnete Willkttrbewegungen, zusammeufassende 
Einrichtungen existieren, ist durcbaus hypothetisch. Ftir niedere Tiere, 
auch niedere Saugetiere, ist sie nach experimentellen Befunden an de- 
kapitierten Tieren wahrscheinlich; fUr den Menschen scheinen die Ver- 
haltnisse durchaus andere zu sein (Monakow). Es sind zwar an 
menschlichen Anencephalen subkortikale im Hirnstamm liegende Zen- 
tren ftir gewisse bisher rein kortikal lokalisierte Reflexbewegungen, der 
schmerzhaften Mimik und der Abwehr, supponiert worden (Sternberg); 
derartige Zentren aber ftir Komplexe von zusammengefassten asso- 
ziierten Bewegungen des motorisch entwickelten Menschen anzunehmen, 
ist wohl kaum angangig. 1 ) 

Dagegen erscheint die Theorie Westphals weniger hypothetisch 
und einfacher, wenn wir die Annahme, dass die Zentralganglien der 
Gegenseite allein die Vermittler der kontralateralen M.b. seien — eine 
Annahme, gegen die, wie oben ausgeftibrt, wichtige Argumente sprecheu 
— modifizieren. Es ist wohl sicher, dass eine irgendwo lokalisierte 
Unterbrechung der PyB (auch in unmittelbarer Nahe der Zentral¬ 
ganglien), mit anderen Worten der Hemmungsfortfall ftir gewollte und 
reflektorische Bewegungen, die auf dem Wege der Kommissurfasern 
erfolgende Leitung der erregenden Impulse nach der anderen Hirnhalfte 
und deren Aktivierung in entsprechende kontralaterale M.b. begiinstigt. 
Wo dies die M.b. gleichsam reflektierende Organ Oder Zentrum, als das 
Westphal die Zentralganglien annahm, zu suchen ist, kann kaum 
entschieden werden. Man konnte es sich eher als nicht zirkumskript, 
sondern als tiberallbin (in die subkortikale Region) verteilt vorstellen. 
Einer wirklich exakten Lokalisierung sind wir darum nicht ftihig, weil 
man, wie Monakow mit Recht bemerkt, die verschiedenen Bestand- 
teile bei der Innervation der zusammengesetzten Bewegungen nament- 
lich anatomisch noch zu wenig kennt. 

Resumiere ich meine Auffassung von der Genese der kontralate¬ 
ralen M.b. bei supranukleareu Lahmungen, so mochte ich far die bei 
Willkiirbewegungen der gesunden Extremist in der paretischen 
auftretenden M.b. die soeben besprochene Modifikation der West- 
phalschen Erkliiruug von Entstehung des Hemmuugsfortfalls an- 
nehmen. Vielleicht kommt hierzu auch ftir die gesunde Seite eine 
gewisse Schwachung durch eine einseitige, besonders cerebrale Stoning 

1) Audi M. Lewandowski liat sicli neuerdings in liberzeugcnder Weise 
gegen die Hitzigsehe Hypothese gewaudt. 
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in Frage, die in der ursprunglich bilateralen Anlage der motorischen 
Funktionen wurzelt (Monakow); fur manche, vor allem affektive Be- 
wegungen der linken Hand bei recbtsseitiger Hemiplegie ist das von 
Liepmann mit Sicherheit festgestellt. Es wtirde sich also dem Faktor 
des Hemmungsfortfalls der der notwendig werdenden Impulssteige- 
rung auch bei Bewegungen der gesunden Extremitat Hemiplegischer 
anfiigen. 

Fiir die gegenseitigen M.b. der gesunden Extremitat bei Willktlr- 
bewegimgen der paretischen Seitesehe ichdas wesentlichste genetische 
Moment in der Impulssteigerung, die durch eine spezifische Eigen- 
tiimlichkeit der Motilitatsstorung gerade im Beginn jeder Bewegungs- 
reihe besonders in Anspruch genommen wird. Ob dazu auch fur die 
gesunde Extremitat die Komponente des Hemmungsfortfalls eine ge- 
wisse — jedenfalls geringere — Rolle spielt, halte ich flir wahrschein- 
lich; flir eine gewisse Abhangigkeit der Hemmungen einer Seite von 
den homolateralen Zentren des Cortex sprechen jedenfalls manche 
Tatsachen, vor allem die regelmassige Reflexsteigerung der anscheinend 
normal beweglichen gesunden Seite bei Hemiplegischen. 

Eontralaterale Mitbewegungen bei Stornngen der Koordinatlon. 

Bisher batten wir ausschliesslich mehr oder weniger reine Storungen 
der groben Kraft und Beweglichkeit in ihren mannigfachen Formen als 
auslosende Faktoren der krontralateralen M.b. besprochen. Aber nicht 
allein diese konnen zur Irradiation in M.b. fiihren. Wie unter physio- 
logischen Verhaltnissen nicht nur die einfache Hemmung und mecha- 
niscbe Erschwerung der Bewegung M.b. veranlasst, sondern ebenso 
haufig, wenn auch meist nicht so intensiv, Schwierigkeiten der Ko¬ 
ordination, die Aufgabe ungewohnt feine, nicht eingebahnte Beweg¬ 
ungen ausfiihren, so konnen auch die bewusst gestorten Koordinations- 
verhaltnisse unter pathologischen Bedingungen die Rolle des Agent provo¬ 
cateur der kontralateralen M.b. spielen. Als zwei in dieser Hinsicht 
charakteristische Beispiele von pathologischen Koordinationsstorungen 
mbchte ich die Tabes dorsalis und die Chorea anfiihren und in Bezug 
auf diese M.b. analysieren. 

Jlei der Tabes fallen die kontr alateralen M.b., wie auch Forster 
mit Recht hervorhebt, unter den so patliognomonischen Mitbewegungs- 
paroxysmen dieses Leidens weniger in die Augen. Die enorm ausge- 
breiteten, ihrer Absicht nach zweckmassigen, ihrer Wirkung nach aber 
unzweckmassigen gleichseitigen M.b. dominieren hier vollstandig. 

Das zeigten mir — neben zahlreichen beilaufigen — auch die (> 
auf diesen Punkt speziell untersuchten Falle von Tabes. Unter ihnen 
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wiesen 5 deutliche kontralaterale M.b. auf, wahrend sie bei einem Pat., 
fast ganz fehlten. 

Die identischen M.b. entbehrten stets jener Eigenart, wie sie die 
homolateralen M.b. der Tabiker zeigen, es waren — bei Leuten mit 
leidlich erhaltener grober Kraft — durchweg M.b. des einfachen Er¬ 
in tidungstypus, sie traten erst relativ spat auf und waren meist wenig 
ausgiebig. Sie waren dem Pat. unbewusst, aber stets willktirlich zu 
unterdrficken. 

In einem Fall mit hochgradiger Herabsetzung der groben Kraft 
traten diese Ermttdungs-Mitbewegungen entsprechend frnher auf und 
waren auch ausgiebiger. Die Lokalisation der M.b. war, wie stets bei 
den identischen, an den Extremitatenenden, dem haufigeren Typus der 
Tabes entsprechend zumeist an den Fiissen. 

In alien Fallen aber uberwogen, wie schon bemerkt, die homo¬ 
lateralen M.b., die vom Beginn der intendierten Bewegung an auf- 
traten und in ihrer Mannigfaltigkeit neben dem libertriebenen Kraft- 
aufwand der Hauptbewegung fQr die ataktische Bewegungsstorung der 
Tabiker ja direkt patbognomonisch sind. 

0. Forster hat das Zustandekommen dieser M.b. durch folgende 
Betrachtungen zu erklaren gesucht: „Wenn tatsachlich das Primare ist, 
dass bei der Absicht, eine Bewegung auszuftihren, zunachst mehr 
Muskeln als erforderlich vom Grosshirn her innerviert werden, und 
wenn dies UbermaC erst durch zentripetale eingedammt und geregelt 
wird, so muss die Mehrinnervation alle Mai dann fortbestehen, wenn 
dem Gehirn keine (oder insuffiziente) sensible (regulatorischen) Merk- 
male zugefiihrt werden", wie dies ja besonders bei der Tabes der 
Fall ist. 

Weiter meint Forster, die starke Irradiation des Impulses bei der 
Ausfuhrung einer Bewegung bei Tabes zeige iiberhaupt erst so recht, 
wie gross die primare Tendenz zur Irradiation ist und wie viel Im¬ 
pulse erst sekundar auf zentripetale Eindrucke hin eingestellt werden 
mussen. Dieser Anschauung kann ich mich nicht ganz anschliessen. Ich 
vermisse die Beriicksichtigung der krampfhaften Absicht, zu regulieren, 
also wieder der Impulssteigerung, des Agent provocateur der M.b. uber- 
haupt. Ich mochtein den M.b. der Tabiker nicht gleichsam denUrzustand 
der Irradiation sehen, wiederhergestellt durch eine Vernichtung der 
zentripetalen regulatorischen Bahnen der Tiefensensibilitat. Denn diese 
Irradiation, wie wir sie physiologisch und rein bei dem Neugeborenen 
sehen, hat ein ganz anderes Gesicht und ist vor allem exquisit bilateral. 
Ich mochte vielmehr auf die mitgeteilte Analogic mit den M.b. der 
Amputierten zuriickverweisen: auch hier die mangelhafte zentripetale 
Benachrichtigung des regulierenden sensiblen Feldes, auch hier die 
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kompensatorische Bemtihung, durch immer starkere, extensivere Be- 
wegungen derartige zentripetale Impulse zu erzwingen, Vorgange, die 
dann scbliesslich auch zu identischen M.b. der Gegenseite fuhren 
mlissen. 

Mit anderen Worten: Ich betrachte die M.b. der Tabes, zum Teil 
wenigstens, als krampfhaft zweckmassig gewollte, aber proportional dem 
Bestreben nach Regulierung wachsende (weil sensibel eben unvoll- 
kommen kontrollierte) M.b. Das zeigt sich auch schon darin, dass diese 
M.b. nicht, wie Forster dies — in Bestatigung seiner zitierten Theorie — 
annimmt, wesentlich nur in den Gebieten stattfinden, die anasthetisch 
siad, sondern dass sie auch stets in solchen —z. B. hoch proximalen 

— Extremitatenabschnitten Platz greifen, die relativ frei sind von 
Storungen der Tiefensensibilitat. In dieser Deutung wttrden, wie schon 
anfangs betont, die M.b. der Tabes in klare Analogic zu deneu der 
Paresen treten: bei den einen Impulssteigerung und Irradiation in pra- 
formierte Bahnen zum Ausgleich eines motorischen Hindernisses, 
bei den anderen derselbe Vorgang zum Ausgleich des regulatorischen 
sensiblen Defektes, zur Forcierung dieser Regulation. 

Genetisch treten die kontralateralen M.b. bei Chorea in eine 

— schon charakterisierte — Analogie zu deuen der Tabes. Morpho- 
logisch mussen sie sich entsprechend der verschiedenen Art der Ko- 
ordinationsstorungen, wie wir sehen werden, verschieden verhalten. 

Die verschiedensten Formen der Chorea (Chorea minor, Chorea 
chronica infantilis, Chorea Huntington) zeigten eine mehr oder 
weniger starke, jedenfalls aber konstante Neigung zu identischen 
M.b.; sie fehlten — auch bei Leuten hbheren Alters — in keinem 
der Falle. Dabei waren diese — das sei ausdrucklich hervorgehoben — 
samtlich frei von Lahmungen oder deren Residuen. 

Der Eintritt und Ablauf der identischen M.b. entsprechen bei 
der Chorea mehr dem infantilen Typus: sie traten also zugleich mit 
der ersten Willkiirbewegung auf, um dann allmahlich nachzulassen. 
Jedenfalls war ihr Auftreten weniger abhangig von der Ermiidung, 
wie wir dies bei peripheren Lahmungen sahen. Das entspricht ganz 
der Genese der choreatischen Storung: das Primare dieser koordina- 
torischen Storung mussen wir in einer enorrn erhohten Reizbarkeit 
der motorischen Innervationsgebiete gegeniiber den Bewegungsimpulsen 
erblicken, oder, was dem identisch ist, in einer verminderten Hemmung; 
die anfangs physiologische Insuffizienz der Hemmung war aber gerade 
die Ursache der von mir als infantiler Typus gekennzeichneten kou- 
tralateralen M.b. des Kindes. 

Die von Forster erwiihnte Beobachtung. dass bei halbseitiger 
Chorea (einerlei welcher Genese) kontralaterale M.b. nicht (lurch 
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WillkUrbewegungen der choreatischen, sondern der gesunden Seite 
ausgelost werden, kann ich nicht voll bestatigen. 

Wohl fand ich dies Verkalten bei 2 Chorea minorfallen — Aus- 
losung der M.b. bei Bewegungen der weniger befallenen Seite —, 
in einem anderen exquisit halbseitigen Fall von protrahierter Chorea 
war jedoch eher das Gegenteil der Fall. Ebenso wie der letztere Fall 
verhielten sich auch die Falle von chronischer Chorea, als deren Ur- 
sache wir relativ grobere Veranderungen in cerebro supponieren mtissen 
(chronische, infantile [encephalitische?] Chorea und Huntingtonsche 
Chorea). Diese verhalten sich so, wie die meisten cerebralen Affektionen, 
sie produzieren kontralaterale M.b. vorwiegend bei WillkUrbewegun¬ 
gen der getroffenen Extremitat. 

Wie bei der Tabes spielen aber auch bei der Chorea die homo- 
lateralen und nicht symmetrischen M.b. mannigfacher Lokalisatiou 
(an den Extremitaten, Gesicht, Hals etc.) eine grossere und manifestere 
Rolle in der Motilitatsstorung. 

Wie Forster mit Recht betont hat, ist es dabei aber sehr 
schwierig zu entscheiden, was homolaterale — unzweckmassig irra- 
diierte — M.b. ist, und was motorische Reizerscheinung, wie sie ja 
auch bei volliger Ruhe, ohne Bewegungsimpuls auftreten, die nur 
zufallig auf die WillkUrbewgung gepflanzt ist. 

Jedenfalls ist die Rolle der ersteren, der echten M.b., besonders 
bei den leichten und mittelschweren Fallen von Chorea minor und 
chronica nicht gering; sie tritt — ein fur viele Formen der M.b. 
charakteristisches Verhalten — besonders hervor bei den meist mehr 
oder weniger ungewohnten befohlenen Bewegungen, withrend sie bei 
den gewbhnlichen, eingebahnten Koordinationen des taglichen Lebens 
weit geriuger erscheint. Diese letzteren fiihren denn auch, wie ich 
oft genug beobachteu kounte, im Gegensatz zu dern Verhalten der 
iufantilen Hemiplegiker, niemals zu kontralateralen identischen M.b., 
der beste Beweis dafur, dass wir es in ihnen wieder mit dem Produkt 
einer Impulssteigerung, vielleicht auch dem Versuch der Impulsver- 
feinerung bei ungewohnteren, fur den Choreatiker seiner Erfahrung 
nach schwierigeren und dabei beobach teten Bewegungen zu tun haben. 

Forster erklart das Zustandekommen aller M.b. bei Chorea 
durch die von ihm mit Bonhofer als Ursache derselben suppo- 
nierten Liision der Bindearme, die die cerebro-cerebellaren Bahnen 
fiihren, also zentripetale koordinationsregulierende Impulse ver- 
mitteln. So treten die choreatischen M.b. in direkte Aualogie zu 
denen der Tabes, bei der Forster ebenfalls, wie wir salieu, in dem 
Ausscheideu der zentripetalen Regulatoren (hier rein sensibler) die 
Hauptursache der M.b. sail. Er stiitzt diese Ausicht durch die sclion 
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zitierte Beobachtung, dass bei einseitiger Chorea kontralaterale M.b. 
ausschliesslich durch Bewegungen der gesunden Seite in der be- 
troffenen ausgelost werden, d. i. nur diejenige Korperhiilfte wird M.b. 
ausfuhren, die in dem ladierten Bindearm regulatorische Impulse zum 
Cerebrum leitet, d. i. die gleichseitige Korperhiilfte. 

Wie bei der Tabes, so mochte ich auch bei der Chorea dieser 
Hvpothese nur sehr bedingt zustimmen. Wie wir sahen, ist das von 
Forster geschilderte Verhalten auch nicht gesetzmassig, es konnen 
sehr wohl ausgiebige M.b. auch bei einseitiger Chorea durch Will- 
kiirbewegungen der kranken Seite auf der gesunden auftreten, vor 
allem bei nicht gefibten kommandierten Bewegungen. 

Ich mochte von einer so scharfen anatomisch-physiologischen Er- 
klarung absehen, zumal wir iiber die Lokalisation der choreatischen 
Stbrung durchaus noch nicht im klaren sind und von den anatomi- 
schen Befunden der symptomatiscben Choreaformen wissen, dass Herde 
der verschiedensten Lokalisation choreatische oder choreiforme Sto- 
rungen verursachen konnen. Vielmehr scheint mir auch bei der Chorea 
das Wesentliche darin zu liegen, dass die genuin zur Hyperkinese sowohl 
in Ruhe, wie bei Intentionen neigenden Patienten im Bewusstsein dieser 
ihre Zweckbewegungen storenden Reizerscheinungen ihre Bewegungs- 
impulse steigern, auf diese Weise die obligate Vorbedingung ftir M.b. 
schaffen; je nach Starke des Impulses und Disposition des Individuums 
werden so auch mehr oder weniger starke kontralaterale identische 
M.b. ausgelost werdeu. 

Allen diesen M.b. konnen — und das gibt ihnen das Charakte- 
ristische — bei der Chorea die reinen motorischen Reizerscheinungen 
superponiert werden. 

tlber die kontralateralen M.b. bei Paralysis agitans bedarf 
es nur kurzer Worte. Oppenheims Schuler Frank hat zuerst auf 
ihr Vorkommen, besonders bei initialen Fallen des Leidens, hinge- 
wiesen. Er fand kontralaterale M.b., die zumeist bei willkurlichen 
Bewegungen der mehrbefallenen Seite besonders an den unteren Ex- 
tremitaten auftraten. Oppenheim hat unlangst auf dies Phanomen 
hingewiesen und ihm differentielle Bedeutung ftir die Friihdiagnose 
beigelegt. 

Da die Paralysis agitans im Yergleich zu anderen Nervenleiden 
unter dem mir zuganglichen Material sehr sparlich vertreten ist 
— ich verfuge nur fiber 7 Falle —, so mochte ich nur kurz Folgendes 
bemerken: In einem typischen Fall mit Befallensein beider Hande 
waren identische M.b. ausserordeutlich schwach und traten erst bei 
haufiger Wiederholung der Bewegungen, also bei Ermiidung auf; bei 
einem anderen fast rein halbseitigen Fall mit ziemlich guter aktiver 
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Beweglichkeit waren zuerst kontrolaterale M.b. ebenfalls bei Ermfidung 
zu konstatieren, meist von Willkiirbewegungen der befallenen Seite 
ausgelost; in spateren Stadien des Leidens verschwanden diese M.b. 
wieder. In 5 sehr vorgeschrittenen Fallen (von 5—12jahriger Dauer), 
die hochgradigen Tremor und enorme Muskelsteifigkeit aller Extre- 
mitaten zeigten, deren willktirliche Beweglichkeit also (auch fQr den 
Kranken erfahrungsgemass) minimal war, fehlten kontralaterale M.b. 
an alien Extremitatenteilen konstant. 

Auch bei passiven und reflektorischen Bewegungen traten niemals 
M.b. auf. 

Die kontralateralen M.b. bei Paralysis agitans, die in meinem 
kleinen Material meist recht geringfugig waren, scheinen mir dem 
Ermtidungstypus am meisten zu entsprechen, Falle des cerebralen 
Typus habe ich nicbt beobachtet. Demgemass betrachte ich sie als 
den Ausdruck und die Folge der Impulssteigerung, die durch das Be- 
streben des Kranken ausgelost wird, die aus Spannung und Tremor 
zusammengesetzte Bewegungsstorung zu gunsten einer moglichst ge- 
ordneten Zweckbewegung zu tiberwinden. 

Bei anscheinender lnkonstanz des Phanomens einerseits und der 
grossen Haufigkeit kontralateraler M.b. verschiedener Typen bei fast, 
alien Forrnen von Bewegungshemmung anderer Art andererseits (supra- 
nukleare und infranukleare Paresen und Kontrakturen, arthritische Ver* 
steifungen usw.) mochte ich bezeifeln, ob die kontralateralen M.b. flir 
die Parkinsonsche Krankheit als pathognomonisches und differential- 
diagnostisches Symptom in Betracht kommen konnen, wie dies von 
Oppenheim und Frank angenorumen wurde. 

Kontralaterale Mitbewegungen bei Myotonie und Myastbenie. 

Das Verhalten der M.b. bei den eigentumlichen, atiologisch und 
genetisch so unklaren Motilitatsneurosen Myotonie und Myasthenie 
ist entscbieden bemerkenswert und bisher noch nicbt beachtet worden. 

In 2 Fallen von Myotonie fand ich kontralaterale M.b. von grosser 
Intensitiit und Ausgiebigkeit an den distalen Extremitatenteilen. Sie 
verhielten sich direkt proportional zum Grade der myotonischen Be¬ 
wegungshemmung, sowohl was die ganze Extremitat als auch die ein- 
zelnen von der Myotonie mehr oder weniger stark befallenen Muskeln 
anbetrifft. Besonders in dem schweren Fall R. rief jede befohlene 
Willklirbewegung der einen Seite eine absolut identische M.b. der 
anderen hervor, von einer Starke, w’ie wir sie sonst nur bei iufantilen 
Cerebrallahmtngen beobachteten. 
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Der Ablauf der M.b. war hochst charakteristisch, bis zu einem 
gewissen Grade ein Spiegelbild der eigentiimlichen Willkurbewegung: 
Im Gegensatz zu den peripber bedingten M.b. sonst setzen die iden- 
tisehen M.b. der Myotoniker mit der ersten resp. der zweiten Be- 
wegung 1 ) mit maximaler Starke ein, werden genau, wie die Muskelu 
der Willktirbewegung myotonisch starr; wird dann die betreffende 
Bewegung einige Male wiederholt, so werden zugleich mit der Will¬ 
ktirbewegung die M.b. freier, ungehemmter, aber auch rasch geringer 
an Kraft und Ausgiebigkeit, um mit der vollstandigen Losung des 
Myotonus der Willkurseite vollig zu erloschen. 

Ganz besonders bemerkenswert ist das Auftreten Ton identischen 
M.b. bei passiven Bewegungeu im Bereich der myotonischen Mus- 
kulatur: Jede passive Bewegung einer solchen Muskelgruppe ftihrte 
zuerst zu einer der passiven an myotonischer Starre ahnlichen iden¬ 
tischen M.b., die dann mit dem Freiwerden der passiven Bewegungeu 
ziemlich rasch verschwanden, also ein den M.b. bei aktiven Bewe- 
gungen absolut entsprechendes Verhalten. 

Die passiven M.b. bestanden iibrigens nur an den von der 
Myotonie starker befallenen Handen und nicht an den Fussen. 

Auch durch elektrische Reizung (direkte Faradisation) liessen 
sich identische M.b. der Gegenseite an den Handen stets auslbsen, 
wenn auch nicht so stark, wie durch passive manuelle Bewegungen. 

Die Deutung der aktiven M.b. der Myotoniker ist nicht schwer: 
Im Beginn der Willknrbewegungen hat der Kranke einen starken 
muskularen Widerstand zu uberwiuden, die myotonische Starre; die 
daraus resultierende enorme Impulssteigerung flihrt — neben einigen 
stets vorhandenen, bei dem Myotonus aber nicht sehr ausgiebigen 
und darum nicht auffallenden homolateralen M.b. — zur Irradiation in 
die identischen Bahnen der Gegenseite, zur genauen Wiederholung 
der Willktirbewegung in ihrer eigentiimlichen Beschaft'enheit. Nimrnt 
die Notwendigkeit der Impulssteigerung ab mit dem Erloschen des 
Myotonus, so horen auch die identischen M.b. rasch auf: also auch 
hier wieder die direkte Proportionalitat der M.b. zur Starke 
des Bewegungsimpulses. 

Die Tatsache der passiv ausgelosteu M.b. liisst nicht so leicht 

1) Ich roochte die neulich von Mendel betonte Tatsache, dass nicht bei 
der ersten, sondern bei der zweiten Bewegung das Maximum der myotonischen 
Starre erreicht wird, durehaus bestiitigen: Nicht im Ruhezustand ist der myo¬ 
tonische Muskel (aktiv und passiv) starr, sondern er wird erst starr mit der 
ersten Bewegung, in der tftellung des ersten Bewegungsetlektes, ein Verhalten, 
das mit der supranuklear bedingten hypertonischen Bewcgungsstbrung gewisse 
Analogien zeigt (vgl. Hitzigs Anschauungen uber dieselbe). 
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eine Erklarung zu: Beim Normalen rufen passive Bewegungen, wie 
wir oben sahen, niemals M.b. hervor; bei cerebralen Hemiplegikern 
hingegen geschieht dies bisweilen. Dasselbe Verhalten fand sich 
in den zitierten Fallen (Damsch, Fragstein u. a.) von M.b. bei 
sonst normaler Motilitat, die wir als rein quantitative Steigerung 
des Primarzustandes ansehen mussten, resp. als die Konservierung einer 
selten reinen Form derselben. Es mOssen, wie bereits erwahnt, also ftir 
derartige passive M.b. vermittelnde Bahnen praformiert sein, wenn es 
uns auch nie gelingt, sie bei jungen Sauglingen nacbzuweisen. Jeden- 
falls ist es moglich, dass die physiologische Hemmung dieser Bahn 
durch Pyramidenbabnlasion fortfallt, dass die passiven M.b. damit frei 
werden. "Cbertragen wir diese Vorstellung auf die Myotonie, so liegt 
es nahe, eine direkte Analogic zwischen der Eiuwirkung der PyB-Lasion 
auf den Muskel, dem Spasmus, und dera bisher als rein myogen aufge- 
fassten Myotonus zu ziehen, also vielleicht auch den Myotonus als 
den qualitativ anders manifestierten Fortfall einer zentralen Hemmung 
aufzufassen. Wir hatten damit einen — bisher noch nicht ausge- 
sprochenen — Hinweis auf die Moglichkeit eines cerebralen resp. supra- 
nuklearen Entstehungsmodus des Myotonus; eine in mancher Beziehung 
vielleicht befriedigendere Hypothese, als die der rein muskularen 
Entstehung. 1 ) 

Vielleicht spielen gewisse reflektorische, scheinbar aber aktive 
Vorgange bei passiven Bewegunnen (wie wir sie oft bei cerebralen 
Spastikern, allerdings mehr in den Antagonisten wahrnehmen) mit 
und fordern ihrerseits noch die Neigung zu identischen M.b. 

1) Fiir die Moglichkeit einer cerebralen supranuklearen Genese des Myo¬ 
tonus scheinenmir auch noch einige andereMomente zu sprechen. WieH. Steiner t 
neuerdings nachwies, zeigen die cerebral bedingten Muskelatrophien mit fast gesetz- 
massiger Haufigkeit die myasthenische Reaktion bei direkt faradiscber Reizung. 
Ganz dasselbe Verhalten zeigen — von sonstigen Muskelatrophien scheinbar allein 
mit Konstanz — auch die Muskelatrophien der Myotoniker. Gegen eine rein 
myogene Entstehung und mehr fur eine zentral bedingte spricht auch folgende 
von mir an Myotonikern gemachte Erfahrung: Wie bei supranuklearen Lasionen 
zeigt auch der Myotoniker ein verschiedenes Verhalten der Bewegungsmoglich- 
keit je nachdem, ob es sich um primar assoziierte, etwa affektive, befohlene oder 
reflektorisclie Bewegungsakte handelt; besonders bei den letzteren beiden ist 
die DitTerenz hochst aufliillig. Der myotonische Orbicularis oculi wird bei Befehl 
des Lidschlusses lnngsam myotonisch geschlossen, bei einem die Cornea treffenden 
Reiz erfolgt jedoch normaler rascher Lidschlag. Die Plantarflexion der Zehen 
und des Fusses geschieht aufKommando langsam und myotonisch, bei Reizung 
der Fusssohle wird dieselbe Bewegung als normaler Plantarreflex, jedoch mit 
normaler Promptheit ausgefuhrt. Eine derartige Dissoziierung der Bewegungs- 
moglichkeit bei einer rein myogenen Motilitiitshemmung (uberhaupt bei einer 
peripheren) ist jedenfalls schwer denkbar und bisher noch nicht bekaunt. 
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Wenn wir in der Motilitatsstorung der Myotonie und der Mya¬ 
sthenie mit Recht einen fast reinen Antagonismus erblicken, so werden 
wir uns nicht darfiber wundern, dass aucb die M.b. bei Myasthenie 
ein ganz anderes Geprage haben als bei der Thom senschen Krankheit. 

Der von mir beobachtete Fall von Myasthenie, der ein ganz 
typisches, voll ausgebildetes Symptomenbild bot, zeigte auch wieder 
eine deutliche Proportionalitat zwischen Willkurbewegung und M.b. 

Am deutlichsten war dies an den Bewegungen der Fiisse zu be- 
obachten; die Hande zeigten namlich nur einen sehr geringen Grad 
von myasthenischer Ermtkdbarkeit: die ersten 10 —15 ausgiebigen 
Bewegungen in Fuss- und Zeheugelenken waren auf der Willktir- 
seite absolut normal, dementsprechend vollig frei von kontralateralen 
M.b. Nun begann die myasthenische Ermfldung resp. Parese der 
Muskeln und dementsprechend ein Anreiz zur Impulssteigerung. Damit 
traten dann kontralateral einige sehr deutliche M.b. auf, die aber sehr 
rasch bei dem volligen Erlahmen der Willkurbewegungen ebenfalls 
erloschen. 

Passive und reflektorische Bewegungen losten niemals identische 
M.b. aus. 

Die kontralateralen M.b. der Myasthenie stimmen also mit denen 
bei physiologischer Ermiidung der Muskeln (bei Arbeit gegen 
Widerstande) fast vollig uberein. Dem Wesen der Erkrankung nach, 
die ja funktionell und elektrisch als pathologisch gesteigerte Muskel- 
ermfldbarkeit anzusehen ist, war das zu erwarten. Auffallen konnte 
vielleicbt die im Vergleich zur hochgradigen Storung der Willkiir- 
bewegung kurze Dauer und die geringe Intensitat der identischen M.b. 

Dies Verhalten liesse sich vielleicht mit dem Wesen der Storung, 
der Progression der Hypokinese bei Wiederholung von Bewegungen 
erklaren, die, den Patienten wohl bekannt, eine — erfahrungsgemass 
nutzlose — Impulssteigerung irgendwie betrachtlichen Grades nicht 
aufkommen lasst. 

Das Yerhalten der kontralateralen Mitbewegungen bei kyste- 
rischen Bewegnngsstorungen. 

Das Resultat, das die Untersuchung an 20 Fallen von hysteri- 
scher Bewegungsstorung verschiedener Arten und Grade erkennen 
lasst, scheint mir von wesentlichem Interesse sowohl flir die Theorie 
der M.b. als auch ganz allgemein fiir die Psychologie der Hysteric. 

Resumieren wir kurz: In 12 Fallen von scklaffen hysterisehen 
Lahmungen, die klinisch zwischen der typischen, gleichniassig hochgradigen 
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Schwftche allerMuskeln bei Miiglichkeit aller Bewegungen undden schwersten 
Fallen von fast totaler schlaffer Lahmung schwankte n, fehlten bei alien 
befo hlenen Bew egungen der paretischen Extremitat symme- 
trische kontralaterale Mb.~<Ter anderen Extremitat yollig. Auclx 
durch Ermlklung nach haufiger Wiederholung der Bewegung wurden sie 
nicht ausgelbst. 

Aber auch bei Bewegungen der motorisch normalen Extremitat kam 
es nur in einem Fall (14jahriger Knabe) zu identischen M.b. der kontra- 
lateralen paretischen. 

Ebenso wie die schlaffen Paresen verhielten sich die rait Hvpertonie 
einhergehenden: In 5 Fallen von hysterischer Kontraktur und in zwei 
Fallen vom Typus der pseudospastischen Parese mit Tremor fanden sich 
ebenfalls bei Willkiirbewegungen, die gegen diesen Spasmus ausgeftlhrt 
wurden, niemals kontralaterale M.b. Zwei dieser Patienten zeigten 
auch bei Bewegungen der gesunden Extremitat keine identischen M.b. der 
kranken, bei einem — 16.jahrigen Knaben — kam es nach Ermttdung 
des gesunden Beilis zu leichten M.b. des kontralateralen, ein Vorgang, 
der, wie wir sahen, in diesein Lebensalter sehr hautig, fast physiologisch ist. 

Schliesslich zeigten auch einige Falle von hysterischem Tremor mit 
leichter Koordinationsstorung (klinisch zwischen denen der Chorea und Pa¬ 
ralysis agitans stehend) bei Bewegung der kranken Hand auch bei Er- 
mtklung keine identischen M.b. 


Kurz, in alien Fallen von halbseitiger hysterischer Be- 
/ wegungsstbrung fehlten auch bei bis zu Ermiidung fort- 
gesetzten Bewegungen der paretischen Extremitat — im 
( strikten Gegensatz zu den Bewegungshemmungen jeder an- 
\ peren Atiologie, wie wir sahen — kontralaterale symme- 
\ trische M.b. vollig. 

1 Dass sie auch bei reflektorischen und passiven Bewegungen aus- 
bleiben, ist deshalb leicht verstandlich. 

"Wie lasst sich dies eigentumliche Verhalten deuten? Der Sitz 
der die hysterische Bewegungsstorung verursachenden Lasion ist eben 
transkortikal. Hier ist nicht die motorische Balm zwischen Cortex 
und Peripherie gestort, sondern die Assoziationsorgane bezw. deren 
Beziehungen 7.um motorischen Projektionsfeld. Wie wir uns diese 
Storung vorzustellen haben, ob man sie mit Janet als eine 
gleichsam amnestische funktionelle Schadigung der die erworbenen 
Bew'egungsbegriffe und -bilder beherbergenden Assoziationszentren 
deuten will — eine Definition, die viel fur sich zu haben scheint — 
bleibe hier undiskutiert. 

Der Hvsterisch-Paretische befindet sich in derselben Lage wie 
jener nicht bis zur Amnesic, sondern nur zum hypotaktischen Stadium 
hypnotisierte Arzt Forels, dem eine Bewegungsstorung suggeriert 
wurde und der — ein selten giinstiger Fall — als psychologisch beob- 
achtender Fachmann sich selbst zu analysieren versuchte: er willwollen, 
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er will Bewegungsimpulse konventioneller Art aussenden, er kann 
aber nicht wollen. 

Die Grade dieser Willensstorung konnen nun — wie der Be- 
wegungseffekt erkennen lasst — verschiedene sein. Es kann sich um 
eine quantitative und qualitative Herabsetzung, oder um eine 
vollige Lahmung der Impulse handeln. Das erstere scheint mir 
— wenigstens in dem mir bisher zuganglichen — Material weit haufiger 
zu sein. 

Handelt es sich um eine komplete Impulslahmung oder (um mit 
Janet zu sprechen) Impulsamnesie, so ist das Ausbleiben der kontra- 
lateralen symmetrischen M.b. bei befohlener und anscheinend beab- 
sichtigter WillkQrbewegung der gelabmten Extremitat ebenso ver- 
standlich, wie bei jenen Arthritikern, die wegen heft ger Bewegungs- 
schmerzen kaum nennenswert intendieren, oder bei Amputierten, die 
mit vollig geschwundener Bewegungsillusion des amputierten Gliedes 
darauf verzichten, motorisch zwecklose Impulse in diese zu senden. 
Es fehlt eben die Erregung des motorischen Projektionsfeldes und 
nur auf dem Wege vom kortikalen Zentrum bis zur Peripherie kanu 
ein bewegungsstorender oder sonstwie impulssteigernder Vorgang die 
Irradiation der motorischen Erregung in die symmetrischen Bahnen der 
Gegenseite veranlassen. Ist aber der Irupuls und seine Erregung ober- 
halb des Rindenzentrums unterbrochen, von diesem abgeschnitten, so fullt 
die die M.b. der Gegenseite hervorrufende Impulssteigerung fort. 

Handelt es sich nicht um eine vollige Liikmung, sondern nur um 
eine Abschwachung des Impulses, um eine „Einengung des Bewe- 
gungsanti .ebes“, wie es A. Pick mit Recht bezeichnet hat, so zeigt 
sich dies in vielen Fallen in folgender eigenartiger Weise: Neben 
dereinfachenBewegungsschwache tritteinekraukhafte Vereinfachung 
der Willkttrbewegung auf; dieBewegung arbeitet nur mit ihrem primi- 
tivsten Mittel, den Hauptagonisten. Sie verzichtet, wie in friihester Jugend 
vor Einbahnung der Koordination, auf jene vielfachen und zweckmiis- 
sigen Synergisten, deren Beherrschung die koordinatorische Ausgestal- 
tung des Bewegungsaktes bedeutet, auf die homolateralen, zweck- 
massigenM.b. vollig. Der an hysterischer Parese des Arms leidende 
Patient z. B. soil die Hand kraftig zur Faust schliessen. Er extendiert 
nun nicht etwa zur Starkung seines erfahrungsgemass schwachen Faust- 
schlusses die Handwurzel, sondern hiilt entweder die Hand geradeaus 
in Supination, oder beugt auch, wie dies Siiuglinge vor dem Erlernen 
der zweckmassigen M.b. meist tun, die Handwurzel ein wenig und 
biegt in dieser mechanisch unzweckmassigen Stellung die Finger zur 
Faust. Oder ein Patient mit schlaffer oder hypertonischer hyste¬ 
rischer Lahmung des Beins soli gehen. Wiilirend der organise!) Ge- 
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lahmte, um das Schleifen des paretischen Beins zu vermeiden, somit 
einen Bewegungswiderstand auszuschalten, unter Heben der gleich- 
seitigen Beckenhalfte das Bein in einem Bogen herumfiihrt, „zirkum- 
feriert", verzichtet der Hysterische auf diese — ganz typische — 
zweckmassige M.b. der Beckenheber und zieht das Bein wie eine 
Stelze gerade durch. 

Als letztes Beispiel der Feblens der zweckmassigen Synergisten- 
bewegung diene das Verhalten der bei organischer Ptosis stets 
korrigierend-synergetisch arbeitenden Stirnmuskeln bei hysterischer 
Lahmung der Lidheber: Der M. frontalis kontrahiert sich hier nicht, 
die Stirn wird — auch bei versuchter Blickrichtung nach obeu — 
nicbt gerunzelt. 

Diese Beispiele zeigen anschaulich genug, wie die Einengung des 
Impulses vor allem die homolateralen zweckmassigen M.b. trifft. Wenn 
nun aber die Impulsbreite nicht einmal dazu ausreicht, die wohlein- 
gebahnten homolateralen M.b. in Aktion zu setzen, so ist es gewiss 
plausibel, dass unter diesen Umstanden die Irradiation in kontra- 
laterale M.b. erst recht unterbleiben muss. 

Bei einer — selteneren — Form der hysterischeu Bewegungsstorung 
kommt es aber — das mochte ich noch betonen — doch zu 
M.b. auf der Willkiirseite. Fast stets veranlasst der mehr oder 
weniger komplete Mangel der regulierenden kinasthetischen Empfin- 
dungen das Auftreten dieser M.b., die man als hysterische Ataxie 
bezeichnet hat. Unter meinen Fallen befanden sich 5, die derartige 
Defekte der Tiefensensibilitat aufwiesen und zum Teil auch die ge- 
schilderte Storung erkennen liessen. Trotzdem kommt es nach meiner 
Erfahrung auch bei diesen Fallen nicht zur Auslosung von kontra- 
lateralen symmetrischen M.b. Die geringe Impulsvermehrung — eine 
solche werden wir auch bei der hysterischen Ataxie als Yersuch der 
Korrektion vielleicht annehmen milssen — reicht eben nicht aus, um 
die Irradiation der Erregungen in die Gegenseite bewirken zu konnen. 

Interessant ist ubrigens, wie ich hier kurz einfligen mochte, dass 
sich andere rein psychisch bedingte Bewegungsstorungen in Bezug 
auf das Auftreten der M.b. anders verhalten konnen, als die hysteri¬ 
schen. 0. Forster berichtet tiber die enorme Xeigung zu gleichseitigeu 
und gegenseitigen M.b. bei akinetischen Motilitiitspsychosen iin Sinne 
Wernickes (katatonischen Zustauden), vor allem beim Mutatismus. 

Ich halte es nicht fUr ausgeschlossen, dass man der oft nicht 
leichten Ditferentialdiagnose zwischen schwer hysterischen und kata¬ 
tonischen Zustiinden auch durch Beachtung unseres Symptoms, des 
Fehlens der kontralateralen symmetrischen M.b. bei Hysterie, naher 
kommen wird. 
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Eins wird man flbrigens gegen dies Hysteriesymptom einwenden: 
dass es sich hochstwahrscheinlich auch bei echter Simulation von 
Bewegungsstorungen finden wird. Sicber wird der bewusste willkur- 
liche Willensmangel ebenso sehr die zur Auslosung der symmetriscben 
kortralateralen M.b. notwendige Impulssteigerung vermissen lassen, 
wie die unbewusste transkortikale WiUenslahmung der Hysterie. Ja 
man konnte sogar, wenn alle anderen Momente fBr echte Simulation 
sprechen, das Fehlen der kontralateralen M.b. als ebenbfirtiges Sym¬ 
ptom den anderen anreiben. Immerhin glaube ich, dass bei der noto- 
rischen Seltenheit bewusster, dauernder Simulation von Bewegungs¬ 
storungen die Frage der M.b. flir die Simulation keine wesentlichere 
Rolle spielen wird. 

Fiir die Psychologie und die klinische Diagnose der hysterischen 
Motilitatsstorungen aber dfirfte, meine ich, dies Symptom des Fehlens 
der kontralateralen symmetrischen M.b. von einigem Wert sein. Es hat 
mir die Erkennung einerseits und die differentialdiagnostische Aus- 
scheidung der hysterischen Storung andererseits schon nicht selten 
erleichtert 

Schlusssatze. 

In frfthester Jugend besteht infolge der ursprtinglich bilateralen 
Anlage der motorischen Funktionen auch an den Extremitaten die 
Neigung zu symmetrischen M.b. der Gegenseite sowohl bei willkfir- 
lichen, wie bei rein reflektorischen Bewegungen (physiologischer kon- 
tralateraler Babinskireflexe der Sauglinge). Diese bilaterale Anlage 
der Extremitatenbewegungen wird nun durch die allmahliche Ent- 
wicklung kortikaler Hemmungen — entsprechend den sensiblen und 
optischen Bewegungserfahrungen — in spateren Jahren mehr und 
mehr eingeschrankt, geht aber nicht vollig zugrunde, sondern wird 
nur latent. Sie offenbart sich in Gestalt von kontralateralen symme¬ 
trischen M.b. bei koordinatorisch ungeQbten Kindern (bis zur Pubertat) 
oft auch ohne besondere Bewegungserschwerungen bei den ersten be- 
fohlenen, nicht gewohnten Bewegungen (infantiler Typus der kon¬ 
tralateralen symmetrischen M.b. auf Grund von physiolo- 
gischem Hemmungsmangel). 

Mit dem Wachsen der Hemmungen und damit der Koordination 
werden diese M.b. erst durch Ermudung (bei wiederholten Bewegungen) 
und aus ihr resultierender Impulssteigerung frei (Ermtidungstypus 
der kontralateralen M.b.). 

Diese symmetrischen M.b. der Gegenseite persistieren — sichtbar — 
nur an den Extremitatenenden, Hand und Fuss, und hier mit grosster 

Konstanz bei Spreiz- und Adduktionsbewegungen. Sie lassen 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXXI. Bd. 4 
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sich bei passiven Erschwerungen der Bewegung bei koordinatorisch 
Ungettbten jeden Lebensalters nachweisen. 

Die Bewegungen der sensiblen Reflexe an den Extremitaten 
(z. B. Plantarreflex) fQhren normalerweise nur, solange noch Hem- 
mungsmangel (von seiten der PySB) besteht,' zu symmetrischen 
Reflexbewegungen der Gegenseite. 

Periphere Bewegungshemmungen (arthrogene und peri- 
pher neurogene) losen, da der Hemmungsapparat normal arbeitet, 
sehr haufig, in Andeutungen fast konstant, kontralaterale M.b. dieses 
Ermiidungstypus aus. 

Amputierte zeigen nur, solange sie noch Bewegungsillusionen 
des amputierten Gliedes haben, bei beabsicbtigten Bewegungen des 
amputierten Extremitatenteils symmetrische M.b. der Gegenseite. 

Bei supranuklearen Lasionen, vor allem der infantilen Ce- 
rebrallahmung, fuhren auf der einen Seite Hemmungsfortfall 
(infolge Unterbrechung der PySB), auf der anderen die zur tJber- 
windung der spastischen Parese notwendig werdende Impulsstei- 
gerung zu besonders intensiven kontralateralen M.b. 

Es empfiehlt sich, das bei jugendlicheu Hemiplegischen gefundene 
Prinzip der bewussten Forderung der paretischen Willkfirbewegung 
durch gleichzeitige Innervation der symmetrischen Bewegungen der 
Gegenseite zum Zweck der tlbungstherapie bei organischen und be¬ 
sonders transkortikalen Bewegungsstorungen zu verwenden. 

Bei reinen Storungen der Koordination (Tabes, Chorea etc.) 
resultieren symmetrische M.b. der Gegenseite aus der durch den 
Kampf mit der Irradiation der Bewegungen notwendig werdenden 
Impulssteigerun g. 

Charakteristische, das Wesen der Bewegungsstorung wiederspie- 
gelnde Zuge zeigen die kontralateralen M.b. bei Myasthenie und be¬ 
sonders bei Myotonie (M.b. bei passiven Bewegungen), weniger bei 
der Paralysis agitans. 

Nur bei hysterischen Motilitatsstorungen jeder Art beobachtete 
ich konstant das Fehlen der symmetrischen M.b. der Gegenseite, 
bei Willkurbewegungen der paretischen. Der rein transkortikale Sitz 
der Storung, der zum Erloschen Oder zur Verminderung der Impulse 
selbst fiihrt, erklart dieses Fehlen der kontralateralen M.b., das auch 
diagnostisch wohl verwertbar ist. Auf der Willkiirseite aussert sich 
diese Impulseinschrankung in einer eigenttimlichen Vereinfachung 

Anmerkung bei der Korrektur: Die Beobachtung von Valobra u. 
Bertoletti (Neurol. Zentralbl. 1905. Nr. 8): ..kontralaterale Adduktoren- 
zuckung bei Beklopfen des Schienbeins usw.“ war mir entgangen. Ich habe 
diesen Reflex deshalb nicht gepriift. 
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der Bewegung, oft in dem Fortfall der zweckmassigen, phy- 
siologischen Synergismen. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Bonn (Direktor: Geh.-Rat Schultze). 


Zur Klinik der Bauchmuskeliahmnngen, auf Grand eines 
Falles yon isolierter partieller Lahmnng nach Poliomye¬ 
litis anterior acuta. 

Von 

Dr. Julius Strasburger, 

Privatdozent. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Bereits im Jahre 1867 beschrieb Duchenne in seinem klassiscben 
Werke fiber die Physiologie der Bewegungen den Symptomenkomplex 
der Bauchmuskellahmung eingehend und auch ffir heute noch im 
wesentlichen zutreffend. Es verging aber lange Zeit, obne dass 
auf diesem Fundamente weiter gebaut wurde und erst die letzten 
Jahre brachten einige Veroffentlichungen, die sich mit dem Verhalten 
der Bauchmuskeln bei organischen Storungen des Nervensystems be- 
fassten, vor allem die Arbeit Oppenheims 1 ) fiber den abdominalen 
Symptomenkomplex bei Erkrankungen des unteren Dorsalmarks, seiner 
Wurzeln und Nerven, ferner die Publikatxonen von Ibrahim und 
Hermann 2 ) aus der Heidelberger Kinderklinik (hier und bei Oppen- 
heim Zusammenstellung der fibrigen, von mir nicbt zitierten, sehr 
sparlichen Literatur des Gegenstandes), von Minkowski 3 ) und von 
Finkelnburg 4 ). Dass dem Gegenstand wahrend 3'/2 Dezennien 
so gut wie keine Beachtung geschenkt wurde, erklart sich wohl aus 
der Tatsache, dass Affektionen der Bauchmuskeln zumeist nur mit 
ausgedehnten Lahmungeu der Extremitaten vergesellschaftet vor- 
kommen und dann weder diagnostisch noch therapeutisch ein be- 
sonderes Interesse zu beanspruchen schienen, isolierte Lahmungen 
der Bauchmuskeln aber nur sehr selten beobachtet wurden. Erst die 


1) Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Bd. 24. (1903.) S. 325. 

2) Desgl. Bd. 29. (1905.) S. 113. 

3) Deutsche medizinische Wochensehrift 1905. Nr. 41. 

4) Medizinische Klinik 1906. Nr. 5. 
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neueren Forschungen Qber Lokalisation im Rfickenmark, mit dem 
praktischen Hintergrund, operative Eingriffe bei umschriebenen Druck- 
lasionen zu ermoglichen, fQhrten dazu, den Muskel- und Reflex- 
territorien des Rumpfes nebst ibren zugehorigen Marksegmenten 
grossere Aufmerksamkeit zu schenken. Ausser der erwahnten Arbeit 
Oppenheims mOssen hier vor allem die bekannten Untersuchungen 
Dinklers 1 ) und Kochers 2 ) genannt werden. Des weiteren zeigte 
neuerdings Finkelnburg 3 ) an dem Material der Bonner Klinik, dass 
isolierte Bauchmuskellahmungen, allerdings nur leichterer Art, die 
nicht ohne weiteres bemerkt werden, nicht so selten vorkommen ”und 
als FrQhsymptome diagnostische Terwertung finden konnen. 

Die folgende AfbeiF" solT sich' ihit eihem Fall "seh’r ausgesprochener, 
dabei ganz isolierter Bauchmuskellahmung infolge von Poliomyelitis 
anterior acuta befassen, den icb in der Ambulanz der Bonner medi- 
zinischen Klinik untersuchen konnte. Abgeseben von dem nicht ge- 
ringen kasuistischen Interesse — es handelt sich, soweit die Literatur 
ergibt, annahemd um ein Unicum — bietet der Fall ein so eigen- 

artiges und dabei klar ausgepragtes klinisches Bild, dass er geeignet 

erscheint, unsere Kenntnisse Qber den abdominalen Symptomenkomplex 
ein StQck zu fordern. 

Es sei mir zunachst gestattet, die Krankengeschichte wiederzu- 
geben: 

Anamnese: P. S., 14 Jahre alt, einziges Kind, Gymnasiast, stammt 
aus gesunder Familie. Im 6. Jabre Qberstand er scbwere Diphtherie mit 
anschliessenden Sprach-, Schluck- und Sebstdrungen, die V 2 Jabr sp&ter 

beseitigt waren. Dann Masern und Mumps. Seit Anfang des Jahres 

1904 fOhlte der Knabe sich vielfach korperlich und geistig matt und 
klagte Ofter Qber Stirnkopfschmerz. Im Monat August weilte er deshalb 
zur Erholung bei Brandenburg auf dem Lande. Er fQhlte sich dort sehr 
wohl, bis er ganz pldtzlich am 29. August mit starkem Krankkeits- 
gefQhl aufwachte. Nach Angabe der Eltern — ein Arzt war nicht zu- 
gezogen — fQhlte der Patient sich sehr heiss an und sein Puls war er- 
heblicb beschleunigt Trotz Klagen Qber scbweres GcfQhl in alien Gliedern 
stand er noch am Morgen auf, musste sich aber nachmittags wieder legen 
und blieb 3—4 Tage zu Bett Als der Knabe hernach aufstand, fQhlte 
er sich noch sehr schwach und musste gefQhrt werden; er scheint auch 
noch gefiebert zu haben. 8 Tage nach Ausbruch der Krankheit erfolgte 
die RQckreise nach Bonn, wo nunmehr ein Arzt befragt wurde, der aber 
an den inneren Organen nichts Abnormes finden konnte. Es erschien 
Qberhaupt r&tselhaft, was fQr eine Krankheit vorgelegen habe. Im Laufe 

1) Deutsche Zeitschrift fur NerveDheilkunde. Bd. 2. (1892.) S. 325. 

2) Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin und Ckirurgie. Bd. 1. 
H896.) 8. 481. 

3) Medizinische Klinik. 1906. Nr. 5. 
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der n&chsten Wochen bemerkten die Eltern da nn eine eigentQmliche Hal- 
tun g des Ru mpfes . Spontane Schmerzen traten wahrend der ganzen 
“Rrankheitsdauer nicht auf, nur einige Zeit nach Beginn des Leidens wurde 
Ober ziemlich erhebliche Druckempfindlichkeit in der Magengrube geklagt. 
Irgend welche Lahmungen im Bereich der Extremitaten waren zu keiner' 
Zeit bemerkt worden. Die Urin- und Stuhlentleerung wies keine Stoning 
auf. Ira Mai des nachsten Jahres wurde der Patient zur Untersuchung 
in die Klinik gebrackt. 

Status praesens den 15. Mai 1905: Guter Ernahrungszustand und 
gesunde Gesichtsfarbe. Innere Organe ohne krankhafte Veranderungen. 

Beim Stehen bemerkt man eine ganz erhebliche Lordose der Lenden,- 
wirbelsSul e, daneben eine leichte Verstarkung der kompensatonsclien 
normalen Kyphose der Brustwirbelsaule. Der Bauch tritt beiraTlPEen 
in seiner Gesamtheit, entsprechend der Lordose der Lendenwirbelsaule, 
stark hervor. Sehr auffallend ist eine Aufkippung der vorderen unteren 
Partien des Brustkorbes, in der Hoke des Sternalansatzes der 5. Rippe 
beginnend. Fallt man ein Lot von der prominentesten Stelle der Brust¬ 
wirbelsaule, so erreicht dies die Grenze zwischen unterem und mittlerem 
Drittel des Kreuzbeins. 

Bei FunktionsprQfung der Rumpfmuskeln ergibt sich Folgendes: Der 
Knabe ist imstande, beim Stehen mit gestreckten Beinen den nach vorn 
gebeugten Oberkbrper mtthelos aufzurichten, ja sogar einen schweren 
Gegenstand dabei vom Boden aufzuheben. 

Aufrichten aus der Rflckenlajre ohne Zuhilfenahme der Hande 
ist ikm unmOglicp. Man ftthlt bei dem Yersuch hierzu auch keinerlei 
Anspannung der Bauchmuskeln. Fordert man dagegen den Patienten auf, 
stark zu pressen, so spannt sich beiderseits die mittlere Partie des M. 
transversus abdominis kraftig an und lasst sich als breiten Strang abtasten. 
Beim Pressen oder beim Versuch, sich aufzurichten, wird eine Yerziehung 
des Nabels in irgend einer Richtung nicht beobachtet. Der Bauckdecken- 
reflex ist in der mittleren Zone rechts schwach auslOsbar, feElt aber'im 
llbrigen. Objektiv nachweisbare Sensibilitatsstorungen am Leib sind nicht 
vorhanden. Das Epigastrium weist eine gewisse Druckempfindlichkeit auf, 
die nicht auf die Haut zu beziehen ist. 

Mit dem faradischen oder galvanisclien Strom werden bei mittleren 
; Stromstarken im Bereich der Bauchmuskeln keine Zuckungen erreicht. 

Auf weitere Einzelheiten bezflglich der Bauclnnuskulatur gehe ich 
spater ein. 

Im flbrigen ergibt eine genaue Untersuchung der Muskulatur und 
des Nervensystems, die sich auf das Verlialten der Motilitat, Ernahrung, 
der Reflexe und der Sensibilitat erstreckt, keinerlei Abweichungen vom 
Normalen. 

Eine Untersuchung am 21. Oktober 1905 ergab den gleichen Befund. 
Dagegen liess die Untersuchung am 21. April 1906 eine gewisse Besse- 
rung erkennen. Es spannten sich jetzt auch die unteren Partien der 
transversalen Bauchmuskeln an: der Bauchdeckenreflex war in der mittleren 
Etage jetzt auch links schwach zu erlialten. Mit dem elektrischen Strom 
liessen sich im Bereich des mittleren und unteren Drittels der Transversi 
leichte Zuckungen ausltisen. Entartungsreaktion fehlte. Die Lordose war 
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wie frtlher. Im Bereich der Brustwirbelsaule hatte sich eine geringfUgige 
Skoliose mit der Konvexit&t nach rechts ausgebildet, die wohl daher 
stammte, dass der Knabe in der Schule viel zu schreiben hatte, dabei in 
der letzten Zeit erheblich gewachsen war. Auf eine SchwSche der Rtlcken- 
muskeln liess sie sich jedenfalls nicht beziehen. Uberhaupt ergab die noch- 
malige Untersuchung des ganzen Kdrpers, dass ein Fortschreiteu des Leidens 
mit Beteiligung weiterer Muskelgruppen nicht zu finden war. 

Fassen wir das Wesentliche des Falles zusammen: Ein 14jahriger 
Enabe erkrankt ganz plotzlich, allem Anscbein nach mit erheblichem 
Fieber und unbestimmten Allgemeinerscheinungen. Die nacb 8 Tagen 
vorgenommene arztliche Untersuchung ergibt, trotzdem der Patient 
sich immer noch krank fiihlt, keine nachweisharen Zeichen einer 
Affektion der inneren Organe Oder einer der liblichen akut fieber- 
haften Krankheiten, so dass man vor einem Ratsel zu stehen scheint. 
Einige Wochen nach Beginn des Leidens fallt den Eltern die eigen- 
tQmliche Korperhaltung des Knahen auf und eine eingehende Unter¬ 
suchung ergibt nun das Bestehen einer ganz isolierten schlaffen 
Lahmung eines Teiles der Bauchmuskeln. 

Aus diesem Krankheitsverlauf diirfen wir mit grosser Wahr- 
scheinlichkeit den Schluss auf Poliomyelitis anterior acuta ziehen. 
Auflallend ist allerdings das Alter des Patienten, denn die Entztindung 
der Yorderhorner des Rtickenmarks bevorzugt bekanntlich bei weitem 
das frfihe Kindesalter, insbesondere das 2.—4. Jahr. Dass sie aber 
auch bei alteren Personen vorkommt, beweisen noch die unlangst 
veroffentlichten Beobachtungen von Fr. Schultze *) und Lovegren 1 2 ). 
Auch die verhaltnismassig lange Dauer des fieberhaften Yorstadiums 
und hiermit verkntipft das spate Einsetzen der Lahmung entspricht 
nicht ganz dem Qblichen Verlauf. Indessen sind derartige Ab- 
weichungen haufiger, beobachtet. Man muss iibrigens beriicksichtigen, 
dass in unserem Falle nicht mit Sicherheit zu bestimmen ist, wann 
genau die Lahmung eingesetzt hat, denn die Storung, die sie hervor- 
ruft, ist im Verhaltnis zu einer solchen bei Extremitatenlahmung 
geringfiigig; dabei mag die eigenartige Haltung des Knaben einem 
ungeschulten Auge wohl langere Zeit entgangen sein. Bemerkens- 
wert ist auch die auffallend symmetrische Anordnung der Lahmung. 

Differentialdiagnostisch ware ausser Poliomyelitis die Moglichkeit 
einer Entztindung peripherer Art im Bereich der unteren Interkostal- 
nerven zu erwagen, nach Art der Falle von Oppenheim und Min¬ 
kowski. Abgesehen von der Art, wie die Krankheit eingesetzt hat, 
spricht aber hiergegen, soweit unsere Beobachtung zuriickreicht, das 

1) Zieglers Beitrage etc. Festschrift fur Arnold (1905.) S. 551. 

2) Jahrbuch fur Kinderheilkunde. Bd. 01. (1905.) S. 290. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



56 


II. Srasburger 


Fehlen jeder, auch der geringsten Herabsetzung des Empfindungs- 
vermogens im Bereich der Bauchdecken, das Fehlen von Nerven- 
druckpunkten und fiberhaupt von spontanen Schmerzen wahrend der 
ganzen Krankheitsdauer. Die unbestimmte Druckempfindlichkeit in 
der Magengrube liesse rich wohl kaum als neuritischer Schmerz deuten. 
Selbst fibrigens, wenn fiber Schmerzen geklagt worden ware, ver- 
mochte dies die Diagnose noch nicht umzustossen, da doch bekannt 
ist, dass Schmerzen, durch Reizung der Rfickenmarkshaute bedingt, 
zu Beginn einer Poliomyelitis nicht ungewohnlich sind. 

Ein weiterer Punkt, der gegen Neuritis spricht, ist die eigen- 
tfimliche, nicht dem VerlauF”peripherer Nerven entsprechende An- 
ordnung der Lahmung. 

Ausser Neuritis ware an Erbsche Dystrophie zu denken. Doch 
spricht auch gegen diese das plotzliche Einsetzen der Lahmung, ihre 
Starke und dabei Beschrankung auf wenige Muskeln, trotz des 
schnellen Beginnes der Erkrankung kein Fortschritt der Lahmung, 
vielmehr eine gewisse Restitution. Auch eine akute Myositis, um 
dies noch zu erwahnen, kommt schon wegen des Fehlens der Schmerz- 
haftigkeit nicht in Frage. 

Halten wir somit die Diagnose Poliomyelitis anterior acuta fur 
hinreichend gesichert, so mfissen wir feststellen, dass die Lokali- 
sation der Lahmung in jeder Beziehung ungewohnlich ist, 
ja vielleicht einzig dasteht. Es geht zwar aus den neueren Arbeiten 
zur Geniige hervor, dass Muskeln des Rumpfes nicht selten an der 
Lahmung neben den Extremitaten beteiligt sind. In der Regel ver- 
misst man dann auch nicht ausser der Bauchmuskel- eine Rticken- 
muskellahmung. Eine Beschrankung auf die Bauchmuskeln allein, 
ohne Beteiligung der Extremitaten und des Rfickens, ist dagegen, so- 
weit sich aus derLiteratur ergibt, hochstens in einem Falle beschrieben; 
ich meine namlich die unter dem Titel einer Pseudohernie veroffent- 
lichte Beobachtung von Borchardt 1 ): Ein 5 / 4 jahriges Kind zeigte 
links eine halbkugelige Vorwolbung, die fast den ganzen Raum 
zwischen letzter Rippe und Crista ossis ilei einnahm. Die Mutter 
hatte angegeben, dass sich die Vorwolbung bald nach der Geburt ge- 
zeigt und allmahlich zugenommen babe. Als das Kind infolge einer 
Bronchopneumonie starb, ergab die Sektion fiberraschenderweise eine 
Atrophie der drei breiten Bauchmuskeln. Wir konnen wohl mangels 
einer anderen Erklarung, in Ubereinstimmung mit Ibrahim und 
Hermann, die Lahmung als poliomyelitisch auffassen, obgleich es 
mit Sicherheit kaum behauptet werden darf. Wenn von anderweitigen 

1) Berliner klinische Wochenschrift (1901.) S. 1221. 
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Lahmungserscheinungen bei dem Kinde nicht die Rede ist, so muss 
abet berficksichtigt werden, dass der Fall bei Lebzeiten nicht als 
Nerrenerkrankung aufgefasst worden war, so dass fraglich erscheint, 
ob eine eingehende Untersuchung des Nervensystems vorgenommen 
und damit der Beweis erbracht wurde, dass sonstige Lahmungser* 
scheinungen feblten. Die kurz gefasste Krankengeschichte gibt hier- 
fiber keine Auskunft. 

Als Gegensttlck zu der Beobachtung isolierter Bauchmuskel- 
lahmung ware ein Fall Oppenheims 1 ) zu nennen, den er in seinem 
Lebrbuch kurz erwahnt Hier zeigte sich die Lahmung auf die Lenden- 
muskeln beschranki 

Um eine Lahmung der Bauchmuskeln zu erkennen, prfiftOppen- 
h e i m7 ttberexnstimmend miF einer EinteTfung, die seinerzeit bereits 
Erb 2 ) getroffen hat, 1. die forcierte Exspi ration bei Husten und 
Schreien, 2. die ak tive Bauchpre sse, 3. die Fahigkeit, sich ohne 
Zuhilfenahme der Hande aus der horizontalen Rtickenlage aufzu- 
richten. 

Ich glaube, dass es den anatomischen und physiologisehen Ver- 
haltnissen besser entspricht, wenn man nur zwei Kategorien unter- 
scheidet: 1. die Funktion der Bauchpresse, die entweder bei Er* 
schlaffung des Zwerchfells, dem Exspirationsakt, Husten, Niesen, 
Schreien dient, oder bei festgestelltem Zwerchfell zum Pressen, bei 
der Defakation und Urinentleerung, dem Erbrechen, der Fixierung 
der Baucheingeweide bei tiefer Inspiration verwendet wird; 2. die 
Funktion, die gegenseitige Stellung von Becken und Brust- 
korb zu regulieren, also die Statik des Thorax und Beckens, und 
die Fahigkeit, den Korper aus der Ruckenlage aufzurichten, resp. ihn 
beim Stehen kraftvoll vomtlber zu beugen. 

Entsprechend diesen zwei Gruppen der Funktionen lasst sich auch 
die anatomische Anordnung der Bauchmuskulatur einteilen. 

Betrachten wir zuerst den zweiten, weil einfacheren Punkt. Es 
handelt sieh hier darum, dass die Entfernung zwischen Brustbein 
und Symphyse bald fixiert, bald willkbrlich verandert wird. Es be- 
darf keiner eingehenden Begrtindung, dass dies eine Funktion der 
senkrecht verlaufenden Fasern, also vor allem der Mm. recti abdominis 
ist, wahrend die horizontale Zugrichtung, insbesondere der Mm. trans- 
versi, dabei keine Verwertung finden kann. Man ftthlt demgemass 
auch bei gesunden Personen, die sich ohne Unterstlitzung der Hande 
aus der Rtickenlage halb aufrichten, neben der brettharten Anspannung 

1) Lehrbucb der Nervenkrankheiten. 4. Aufl. (1905.) Bd. I. S. 264. 

2) Handbuch der Nervenkrankheiten. 2. Aufl. (1876 ) Bd. 2. S. 505. 
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der Recti in der Regel die seitlichen Partien des Leibes nur massig 
gespannt Eine gewisse Kontraktion dieser ist offenbar erforderlich, 
um ein Yortreten der Eingeweide zu yerhindern. 

Was die Funktion der Bauchpresse betrifft, so werden wir den 
M. transversus abdominis in den Vordergrund stellen, denn nur er 
kann den Leib wirklich tief, kahnformig, einziehen. Der senkrecht 
zum M. transy. angeordnete M. rectus abdominis hingegen kann, ver- 
moge seiner Ansatze am Brustkorb und der Syraphyse, den Leib nur 
insofern abflachen, als er iiber diese weit nach vorn prominierenden 
Punkte herausragt. Er vermag allerdings, indem er den Brustkorb 
herabzieht, den Tiefendurchmesser des Thorax und damit auch den 
des Abdomens zu verringern; er kann weiter bei kraftiger Kontraktion 
durch Naherung der vorderen Teile des Brustkorbes und des Beckens 
den Bauchraum verkleinern; daher gelingt das Pressen am besten 
bei vorntiber geneigter Stellung. Das tiefe Einziehen des Leibes gilt 
auf der anderen Seite streng genommen nur fQr die mittleren, an der 
Fascia lumbo-dorsalis befestigten Partien des Transversus abdominis. 

Aus diesen Erwagungen geht hervor, dass neben den queren 
Muskeln fUr die Bauchpresse auch den senkrechten eine wesentliche 
Bedeutung zukommt und demgemass ist man gewohnt, die Bauch¬ 
presse mit einem nach alien Seiten gespannten Trommelfell zu ver- 
gleichen. Es muss aber dennoch auch hier eine funktionelle, wenn 
auch keineswegs streng durchgeflihrte Teilung zugunsten der queren 
Muskeln bestehen, denn klinische Beobachtungen, die im^ Folgenden 
naher besprochen werden sollen, zeigen, dass eine kraftige Bauch¬ 
presse ohne die Musculi recti wohl bestehen kann, dagegen 
erheblich gelitten hat, wenn die Recti aktionsfahig sind, 
aber die anderen Bauchmuskeln ausfallen. 

Den schragen Bauchmuskeln kommt ihrer Funktion nach eine 
Zwischenstellung zu, derart, dass der Obliquus externus sich mehr 
dem Rectus, der Obliquus internus mehr dem Transversus zugehorig 
erweist. 

Kurz zusammengefasst mochte ich also meinen Stand- 
punkt dahin prazisieren, dass eine funktionelle Teilung 
der Bauchmuskeln zu erkeunen ist, derart, dass die Regu- 
lierung der Stellung von Becken und Brustkorb zuein- 
ander den senkrecht verlaufenden Muskelfasern, die Bauch¬ 
presse zwar alien Bauchmuskeln, tiberwiegend aber den 
transversalen zufallt. 

Die Beweise hierfUr, soweit sie noch ausstelien, soil nunraehr die 
nahere Betrachtung unseres Falles von isolierter Bauchmuskellahmung 
erbringen. 
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Prflfen wir zunachst bei dem Knaben die Bauchpresse, so finden 
wir, dass sie in recht ausgie biger W eise funktioniert. Wir horen, 
dass Kot- und Urinentleerungen ebenso wie frliher voflzogen werden 
konnen. Der Patient bustet kraftig und kann mit lauter Stimme 
rufen. Ein besseres, vor allem in vergleichbaren Zahlen auszu- 
driickendes Kriterium flir die Starke der Bauchpresse erhalt man, 
wenn man nacb tiefer Einatmung so kraftig als moglich in ein Mano¬ 
meter blasen lasst und die Hohe der Quecksilbersaule fiber dem Null- 
punkt misst. Der starkste Exspirationsdruck bei der von mir getroffenen 
Versuchsanordnung (enges Mundstuck) belief sich bei erwacbsenen 
Mannern auf etwa 70—90 mm Hg, bei Frauen auf etwas weniger. 
Eine Anzahl Knaben im Alter von 10—15 Jahren lieferten mir Zahlen, 
die zwischen 50—70 mm Hg schwankten. Diesen schloss sich mein Patient 
mit 50 mm Hg an. Die Kraft seiner Bauchpresse erreichte also etwa 
die untere Grenze des Normalen, wobei man jedoch berticksichtigen 
muss, dass er ein kraftiger Knabe ist. Einige Frauen, die haufig ge- 
boren hatten, mit sehr schlaffen Bauehdecken, brachten es tlbrigens 
nur auf Werte von 20—30 mm Hg. 

Dass die Funktion der Bauchpresse bei dem Patienten nicht ganz 
normal war, geht aus anderen Tatsachen hervor. Wir wissen seit 
Duchenne und C. Gerhardt 1 ), dass das Zwerchfell bei seiner Zu- 
sammenziehung nicht, wie man zunachst nach seinen Ansatzen er- 
warten sollte, die untere Thoraxapertur verengerl, sondern “sie'^im 
Gegenteil erweiterE Es geschieht dies durch Kompression der BaucH- 
eingeweide, die ihrerseits gegen die Seitenwande des Bauchraums, 
also auch der unterhalb des Diaphragmas gelegenen Teile des Thorax 
drangen. Vorbedingung hierzu ist aber ein hinreichender Tonus der 
Bauchmuskeln, resp. bei verstarkter Einatmung eine Zusammenziehung 
dieser Muskeln. Bei Ausfallen der Bauchpresse wird die untere 
Thoraxapertur inspiratorisch verengert. 

Im vorliegenden Falle fand ich den Brustumfang, in Hohe der 
Mamillen gemessen, bei tiefen Atemziigen zwischen 65 und 72 V 2 cm 
schwanken, im Bereich der unteren Apertur zwischen 60 und 61 3 / 4 cm; 
es besteht hier also eine inspiratorische Erweiterung, sie ist aber 
wesentlich geringer, als der Norm entspricht. 

Ein weiteres Mittel, den Tonus der Baucbmuskeln zu beurteilen, 
gibt uns der Stand der Lungengrenzen im Stehen und Liegen. Bei 
kraftigen Bauchmuskeln findet man bekanntlich infolge Hinaufdrangung 
der Eingeweide die untere Lungengrenze im Stehen etwas hoher als 
im Liegen; bei schlaffen Bauehdecken hingegen ziehen die Bauch- 

1) Der Stand des Diaphragmas. Tubingen 18G0. S. 78. 
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eingeweide das Zwerchfell und damit die Lungenrander im Stehen 
nach unten. 

Ich fand in unserem Falle die rechte vordere untere Lungengrenze 
im Stehen 1 cm tiefer als im Liegen. 

Alles in allem ergibt sich also, dass die Bauchpresse bei dem 
Knaben zwar nicht normal, immerhin noch recht kraftig ist. 

Die Palpation des Abdomens liess nun leicht feststellen, dass beim 
Pressen der grossere Teil der transversalen Bauchmuskeln und zwar 
die mittleren Partien sich in Form eines breiten Bandes anspannen, 
wahrend im tibrigen der Leib weich bleibt Eine Kontraktion der 
gerade oder schrag von oben nach unten verlaufenden Muskeln ist 
nicht zu fQhlen. Die transversalen Muskeln mtissen also genfigt 
haben, um die immerhin noch recht ausehnliche Bauchpresse zustande 
zu bringen. 

Bei der 1 Jahr spater vorgenommenen Prufung kontrahierten sich 
auch die unteren Bfindel des M. transv. abd. 

Der Ausfall der fibrigen, insbesondere _ also der senkrechten 
Muskelbtlndel, ruft nun bei unserem Kranken die eigenartige, von 
Duchenne beschriebene Stellung des Beckens hervor, sowie die Un- 
fahigkeit, sich aus der Ruckenlage ohne Zuhilfenahme der Hande auf- 
zurichten. 

Betrachten wir auch diesen Punkt etwas naher. Das Aufrichten 
geschieht durch Beugung des Beckens gegen die Oberschenkel 
und des Oberkorpers gegen das Becken. Ersteres besorgt, um nur 
den Hauptmuskel zu nennen, der Ileopsoas, letzteres der gerade Bauch- 
muskel; beide mtissen zusammenarbeiten. Wir haben daher den 
Nachweis zu bringen, dass die Unfahigkeit, sich aufzurichten, in 
unserem Fall nicht etwa durch Psoaslahmung bediugt sei. Zu diesem 
Zwecke fordern wir den auf dem Rticken liegenden Patienten auf, 
erst das eine, dann das andere gestreckte Bein zu erheben. Beides 
gelingt ihm mit hinreichender Kraft. Yersucht er aber jetzt beide 
Beine zugleich zu heben, so zeigt sich, dass dies unmoglich ist. Als 
Effekt seiner Bemtihungen bemerkt man aber eine auffallende Ver- 
starkung der Lendenlordose. Die Erklarung fQr diese zunachst uber- 
raschende Tatsache ist offenbar folgende: Wenn beide Beine erhoben 
werden sollen, so muss das Becken fixiert sein und dies haben die 
geraden Bauchmuskeln zu besorgen. Fallt deren Zug aus, so werden 
zwar Oberschenkel und Becken durch die beiderseitigen Mm. ileopsoas 
gegen einander gebeugt, aber die schwereren Beine bleiben auf der 
Unterlage liegen und das Becken folgt dem Zug unter Bildung einer 
Lendenlordose. Wird hingegen nur ein Bein gehoben, so spannt 
sich der Glutaeus maximus der anderen Seite an und fixiert seiner- 
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seits das Becken nacb bin ten. Bei Beugung beider Beine miissen 
die Glutaei natiirlich erschlafft bleiben. So geht aus dieser Unter- 
suchung das dreifache Resultat hervor, dass die geraden Bauch- 
muskeln gelahmt, die Beuger und die Strecker des Oberschenkels beider- 
seits intakt sind. Dass eine Kenntnis des Verhaltens der Strecker, also 
Glutaei fur uns von Wichtigkeit ist, ergibt sich aus dem Folgenden. 

Es handelt sich namlich um die Frage, wie kornmt die zuerst 
von Duchenne beschriebene, auch bei unserem Patienten vorhandene 
eigentflmliche Lordose zustande? Eine Lordose findet man auch bei 
Lahmung der Lendenstrecker, wahrend aber bei dieser ein von dem 
prominentesten Brustwirbeldornfortsatz gefalltes Lot 10—15 cm hinter 



Fig. 1. 


das Kreuzbein fallt, erreicbt es bei Bauchmuskellahrnung (es handelt 
sich hier, wie ich oben prazisiert habe, um die geraden Bauchmuskeln) 
etwa die Mitte des Kreuzbeins. Ich erinnere an die bekannteu, in 
viele Lebrbiicher iibernomraenen zwei Abbildungen Duchennes. 
Duchenne gibt fur dieses Verhalten folgende Erklarung: Bei Lahmung 
der Rdckenmuskeln mlisste der Oberkorper vorniiber fallen, wenn 
nicht sein Schwerpunkt nach hinten verlegt wrirde. Der Rumpf wird 
daher hinteniiber geworfen und findet nun seinen Halt durch An- 
spannung der Bauchmuskeln, die dabei das Becken stark hebeu. 

Bei der Bauchmuskellahrnung liegt hingegen die Gefahr vor, dass 
der Oberkorper, wenn der Kranke sich bei aufrechtem Stehen etwas 
nach hinteniiber biegt, nach ruck warts fallt. Um nun einen Sturz zu 
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verhindern, wird das Becken instinktmassig gegen die Oberschenkel 
nach vorn gebeugt; um die ganziTLast des Oberkorpers von den 
StreckerlT des Rumpfes tragen zu lassen. Nach dieser Auffassung 
Duchennes ware also die Beckenstellung bei Bauchmuskellahmung 
nicht rein mechanisch bedingt, sondern durch einen aktiven, wenn 
auch instinktmassigen Vorgang von seiten des Patienten hervor- 
gerufen. 

Ich glaube nun, soweit es erlaubt ist, auf Grund eines einzelnen, 
allerdings sehr typischen Falles Theorien aufzustellen, eine andere 
Erklarung fur das Zustandekommen der Beckenstellung geben zu 
miissen. (Duchennes Ansicht ist iibrigens auch auf einen einzelnen 
Fall gegriindet.) 



Fig. 2. 


Niihmen wir mit Duchenne an, dass die Schragstellung des 
Beckens aktiv hervorgerufen sei, um das Gewicht des Rumpfes mehr 
nach vorn zu verlegen und so das Korpergleichgewicht zu erhalten, 
so mlissten wir erwarten, dieselbe Stellung auch im Sitzen wieder zu 
finden. Dem gegeniiber zeigen aber meine Abbildungen, dass die 
Schragstellung des Beckens und damit die Lordose im Sitzen (Fig. 2) 
viel weniger ausgepriigt ist als im Stehen (Fig. 1), ohne dass der 
Rumpf dabei Hinteniiber fiele. Man mtisste ferner erwarten, dass in 
Riickenlage, wo jede Notwendigkeit, das Gleichgewicht zu wahren, 
fortfallt, die Lordose sich ausgleichen wiirde. Auch das war bei 
meinem Patienten nicht der Fall, so dass die Erklarung Duchennes 
nicht ausreicht. Die Abnormitat der Beckenstellung lasst sich nun, 
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wie ich meine, auf anderem Wege, und zwar rein mechanisch, be- 
friedigend deuten. Denken wir uns den Patienten in aufrechter 
Stellung, so erfolgt die Neigung des Beekens durch Drehung urn eine 
Achse, welche die beiden Oberschenkelkopfe raiteinander verbindet. 
Abgesehen von der Gewichtsverteilung des Rumpfes kommt hierfur 
der Zug von drei Muskelgruppen in Betracht: Durch die Kontraktion 
der geraden Bauchmuskeln (bei Fixation der Wirbelsaule durch den 
Erector trunci) wird der vordere Rand des Beekens gehoben; ebenso 
durch den Zug der beiderseitigen Mm. glutaei maximi. Die Beuger 
des Oberschenkels hingegen (bei feststehenden Beinen): Mm. ileopsoas, 
rectus femoris, tensor fasciae latae, teilweise auch die Adduktoren, 



Fig. 3. 


suchen das Becken zu senken. Der Gleichgewichtszustand zwischen 
diesen verschiedenen Muskeln wird offenbar durch den Aus- 
fall einer Gruppe gestort. So muss das Becken durch die Ober- 
schenkelbeuger starker gesenkt werden, wenn entweder die Glutaei 
oder die geraden Bauchmuskeln gelahmt sind. Dass die Mm. glutaei 
in unserem Falle normal funktionieren, wurde bereits ausdriicklich fest- 
gestellt. Die Schragstellung des Beekens ist also durch Aus- 
fall der Bauchmuskeln und daher Uberwiegen der Ober- 
schenkelbeuger bedingt. 

Als Experimentum crucis fuhre ich die schon geschilderte Ver- 
starkung der Lordose in Riickenlage an, wenn der Versuch gemacht 
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wird, beide Beine zu heben, d. h. also, wenn die Oberschenkelbeuger 
innerviert warden. Umgekehrt finden wir die Verringerung der Lor- 
dose im Sitzen, da jetzt die Ansatze der Oberschenkelbeuger einander 
genahert, die Muskeln entspannt sind. 

Bei sitzender Stellung des Patienten lasst sicb, wie die Abbildung 
zeigt, die Lahmung der Mm. recti auch auf andere Weise, durch die 
Inspektion wahrnehmen. Sie werden durch das Gewicht der Darme 
auffallend nach vorn ausgebaucht, wahrend die ftbrigen Teile der 
Bauch wand eine derartige Yortreibung nicht erkennen lassen. Sehr 
eigenartig ist auch die am besten auf Abb. 3 zu sehende Auf- 
kippung des unteren Teiles des Brustkorbs, die offenbar daher 
rtthrt, dass die Mm. recti, die hier ansetzen, dem Rippenbogen gegen- 
ttber dem Andrangen der Eingeweide keinen Halt geben konnen. 

Fassen wir das Bild unseres Falles von Bauchmuskel- 
lahmung kurz zusammen, so ergibt sich: Lahmung der 
senkrechten Muskeln und infolge hieryon Senkung des 
Beckens nach vorn, Unfahigkeit sich aus der Rtickenlage 
ohne Hilfe der Hande aufzurichten; Erhaltensein des 
wesentlichsten Teiles der horizontalen Muskeln, infolge 
hiervon Erhaltung der Bauchpresse, die nur massig abge- 
schwacht ist. 

Sehr interessant ist die Vergleichung unseres Falles mit den vier 
von Ibrahim und Hermann beschriebenen. Das klinische Bild tritt 
bezuglich der Baucbmuskellahmung allerdings bei diesen Fallen nicht 
so klar wie bei meinem hervor, da es sich stets noch um eine Mit- 
beteiligung anderer Muskeln an der Lahmung, sei es der Extremitaten, 
sei es des Rtickens, handelt. Auch ist die Lahmung dort mehr Oder 
weniger halbseitig uud nicht so symmetrisch. 

Immerhin geht doch aus den Beobachtungen von Ibrahim und 
Hermann mit Klarheit hervor, dass im wesentlichen nur die queren 
Bauchmuskeln gelahmt waren uud dementsprechend ein durch aus 
anderes klinisches Bild als bei meinem Fall zutage trat. Es steht 
bei jenen die Lahmung der Bauchpresse im Vordergrund, und jeder 
Versuch, diese anzuwenden, bewirkt, dass die geliihmte Partie der 
Bauchwand hernienartig hervorgewolbt wird. Die Bauchpresse war 
allerdings keineswegs vollig gelahmt, die Kinder vermochten zu 
schreien und zu pressen. Wir haben jedoch zu berlicksichtigen, dass 
die hier beschriebenen Affektionen entweder halbseitig bestanden, oder 
doch wenigstens einen Teil der breiten Bauchmuskeln intakt Lessen. 
Aber auch in einem Falle von Meningomyelocele, den Ibrahim und 
Hermann am Schlusse ihrer Arbeit bringen, war die Bauchpresse 
nicht vollig gelahmt, obwohl nur die Mm. recti erhalten blieben. Das 
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Symptom, dass die gelahmten Teile der Bauchwand beitn Pressen 
hemienartig vorgewolbt werden, ist ja aueh nur moglich unter der 
Voraussetzung, dass irgend ein Muskel 11 brig bleibt, der einen Druck 
auf den Leibesinhalt austiben kann und diesen veranlasst, nach der 
Richtung des geringsten "Widerstandes auszuweichen. Diesen Druck 
miissen also im letztgenannten Falle die Mm. recti abdominis be- 
wirken. 

Dass bei alleiniger Lahmung der Mm. recti hingegen eine hernien- 
artige VorstOlpung nicht zustande kommt, ist erklarlich, da diese 
Muskeln von einer Scheide umgeben sind, die durch die breiten Bauch- 
muskeln angespannt wird, wahrend entgegengesetzten Falles eine 
Kontraktion der geraden Bauchmuskeln auf die Spannungsverhaltnisse 
der breiten ohne Einfluss bleibt Die Mm. recti waren in den Be- 
obachtungen der genannten Autoren stets erbalten und in dem einen 
Fall bemerken die Verfasser auch ausdrucklicb, dass das Aufrichten 
aus liegender Stellung gelang. Wenn hinzugeftigt ist „nur mit Muhe“, 
so darf uns dies nicbt wundern, da wir erfabren, dass die Beine fast 
vollig gelahmt waren. 

lu keinem der Falle von Ibrahim und Hermann horen wir 
etwas von Lordose des Rfickens. Wenn auch zu berlicksichtigen ist, 
dass infolge der Beteiligung anderer als der Bauchmuskeln an der 
Lahmung moglicherweise besondere Einflusse sich auf die Becken- 
stellung geltend machen konnten, so bleibt die Tatsache, dass eine 
Lordose fehlte, immerhin beachtenswert. 

Erkennen wir somit, dass zwei prinzipiell verschiedene 
klinische Typen der Bauchmuskellahmung moglich sind, 
je nachdem, ob die transversalen Muskeln ausfallen und damit die 
Funktion der Bauchpresse wesentlich geschadigt wird, oder die senk- 
rechten Muskeln- und damit die Funktion des Aufrichtens und der 
Beckenstatik ausfallen, so muss es weiterhin als besonders bemerkens- 
wert erscheinen, dass jede dieser beiden Forraen gerade als Folgeerschei- 
nung von Poliomyelitis anterior acuta beobachtet wurde. Bekanntlich 
werden bei dieser Krankheit gem Gruppen funktionell zusammenge- 
horiger Muskeln von der Lahmung befallen, und es hat dies seinen 
Grand darin, dass die Ganglienzellen fur zusammengehorige Muskeln, 
auch wenn letztere raumlich getrennt sind, im Rtickenmark gruppen- 
weise bei einander zu liegen scheinen. So werden wir auch beziiglich 
der Bauchmuskeln die Vermutung aussprechen diirfen, dass die 
senkrechten und die queren Muskeln, jede entsprechend ihrer funktio- 
nellen Zusammengehorigkeit, besondere Kerne im Riickenmark 
besitzen, und weiterhin, dass diese Kerne raumlich so weit von eiu- 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenbeilkunde. XXXI. Bd. 5 
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ander entfernt sind, dass eine isolierte Zerstorung moglich ist. Auf 
Grand dieser Annahme dtkrfte es vielleicht im Laufe der Zeit gelingen, 
die Lehre von der Lokalisation in den mittleren Teilen des Rticken- 
marks, die zur Zeit noch so wenig Einzeltatsachen bietet, zu be- 
reichern. 

Auf den TJmstand, dass gerade funktionell zusammengehorige 
Teile der Bauchmuskeln befallen waren, haben auch scbon Ibrahim 
und Hermann 1 ) hingewiesen. Sie vergleicben weiterhin den erwahnten 
Fall von Spina bifida mit Meningomyelocele, die vom 11. Brustwirbel 
bis zum Os sacrum reichte, mit einem Fall Bockenbeimers, der 
eine Myelocystocele occipitocervicalis betraf. Beim ersten Fall waren 
die transversalen Bauchmuskeln unter Ausschluss der Recti, beim 
zweiten auch die geraden Muskeln gelahmt. Auf Grund dieser Tat- 
sachen mochten sie vermuten, dass die Kerne fOr die Mm. recti hoher 
oben im Ruckenmark liegen, als die der anderen Abdominalmuskeln. 
Dem widersprache moglicherweise die Angabe Finkelnburgs 2 ), dass 
bei Lumbalanasthesie mit Stovain stets zuerst die Fabigkeit, sich aus 
der Rlickenlage aufzurichten, erst spater die Bauchpresse leidet Es 
whrde dies mehr darauf hinzudeuten scheinen, dass die aus dem 
Rlickenraark austretenden Nervenfasern fUr die Recti weiter unten 
liegen, als die ftir die anderen Bauchmuskeln, und daher zuerst von 
dem Medikament erreicht werden. (jber die gegenseitige Lage der 
Bauchmuskelkerne im Ruckenmark weiter zu diskutieren, erscheint 
jedoch mtissig, solange nicht mehr klinisches und anatomisches 
Material vorliegt. 

Oppenheim 3 ) nahm an, dass die Bauchmuskellahmung stets alle 
Muskeln befallen musse, da jedes Muskelsegment von jedem Nerven 
der unteren Dorsalsegmente versorgt werde, und auf Grund der Tat- 
sache, dass er bei elektrischer Reizung der blossgelegten 8. Dorsal- 
wurzel, wahrend einer Rtickenmarksoperation, Kontraktion aller Bauch¬ 
muskeln der betreffenden Seite sah. Die von Ibrahim und Her¬ 
mann sowie von mir beobachteten klinischen Tatsachen partieller 
Bauchmuskellahmung sind aber wohl derart, dass diese Annahme sich 
nicht aufrecbt erhalten lasst. Wodurch die Verschiedenheit der Be- 
obachtungen bedingt ist, lasst sich allerdings zur Zeit noch nicht aus- 
reichend erklaren. Hingegen muss hervorgehoben werden, dass bei 
Bauchmuskellahmungen infolge von Neuritis die Lahmung natiirlich 


1) 1. c. S. 127. 

2) Miinchener medizin. Woehenschrift 190G. Nr. 9. 

3) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. Bd. 24. S. 353. 
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dem Nervenverlauf entspricht, und da finden wir keine Sonderung 
nach funktionellen Gruppen. So waren beispielsweise in dem einen 
Falle, den Minkowski beschrieben hat, der linke M. transv. obd. 
und die obere Halfte des M. rectus derselben Seite befallen. Weiter- 
bin konnen wir auch bei Poliomyelitis eine funktionelle Sonde¬ 
rung vermissen, wie der Fall Lovegrens lehrt. Hier waren die 
unteren mittleren und seitlichen Teile der Bauchmuskulatur ge- 
labmt 
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Aus der Nervenabteilung (Dr. Bregman) am israelitischen Spital 

in Warschau. 

Ein Beitrag zur Klinik und zur operativen Behandlung 
der RtlckenmarksgeschwtUste. 

Von 

Dr. med. L. Bregman, 

Primararzt. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Im Jahre 1887 hat Victor Horsley seinen in Gemeinschaft mit 
Gowers beobachteten ersten bertthmt gewordenen Fall von Rtlcken- 
marksgeschwulst operiert und die erste Heilung erzielt. Langsam 
folgten weitere Falle. Nach der Zusammenstellung von Bruns wurden 
bis zum Jahre 1897 20 Falle operiert; in 6 Fallen wurde eine er- 
hebliche Besserung bis Heilung erreicht, in 2 war die Besserung ge- 
ring und vorubergehend, in 12 trat der Tod ein. 

Putnam und Warren 1 ) sammelten im Jahre 1899 33 operierte 
Falle: 7 Heilungen, 10 mehr Oder weniger erhebliche Besserungen, 
von denen jedoch nur 5 dauernd blieben, 16 mit todlichem Ausgang. 
Uber weitere Falle berichteten Boettiger 2 ), Sachs 3 ), White 4 ), 
Henschenund Lennander 5 ),Krause 6 ), Oppenheim und Sonnen- 


1) J. Putnam und J. C. Warren, The american Journal of medical 
Sciences. 1899, Oktober. 

2) Boettiger, Ein Fall von exstirpiertem Ruckenmarkstumor. Neurolog. 
Zentralblatt. 1900. Nr. 14. S. 0S5. Arcliiv f. Psychiatrie. 19<>1. Bd. 35. S. 83. 

3) Sachs, B., The medical Record 1901. Vol. 57. 

4) White, Attempted removal of dermoid from Spinal Canal. British 
med. Journal. 1900. p. 764. 

5) Henschen und Lennander, Upsale liikareforen forhandt. N. F. VI, 
7. S. 453 und Mitt, aus den Grenzgebieten der Med. und Chirurgie. Bd. X. S. 673. 

6) Krause, Berliner klin. Wochenschrift 1901. Nr. 20—22 und Vereinsbericht 
der Deutschen med. Wochenschrift 1901. Nr. 9. S. 67. 
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burg 1 ), Fr. Schultze und Schede 2 ), Starr 3 ), Abbe 4 ), Oppen- 
heim und Jolly 5 ), Israel 6 ), Schultze 7 ), Sonnenburg 8 ), Spiller- 
Musser und Martin 9 ), Tytler und Williamson 10 ), Schmidt 11 ), 
Thorburn und Gardner 12 ), Boerner 13 ), Putnam und Elliot 14 ), 
Oppenheim 13 ), Schultze 16 ), Putnam, Krauss und Park 17 ). 

Es hat sich demnach in den letzten Jahren die Zahl der operierten 
Ruckenmarksgeschwiilste erheblich vergrossert, im ganzen sind es je- 
doch nicht viel mehr als 50, die bis jetzt veroffentlicht wurden. 
Ich werde mir erlauben, im Folgenden diese Kasuistik um 2 Falle zu 
yermehren, die von mir diagnostiziert und zur operativen Behandlung 
uberwiesen wurden. In beiden Fallen wurde die Geschwulst an der 
bezeichneten Stelle gefunden, in beiden bildeten die Ruckenmarkshaute 
den Ausgangspunkt der Gescbwulstbildung: im ersten wurde die Ge¬ 
schwulst — ein kleines Myxofibrom — entfernt, im zweiten handelte 
es sich um eine diffuse Neubildung der Ruckenmarkshaute und zirkum- 
skripte Kompression des ROckenmarks. 

Fall I l8 ). 44jahriger Lehrer. Wurde am 17. IX. 1903 auf die Nerven- 
abteilnng aufgenommen. 

Seine Erkrankung begann im Januar 1902 mit Anfallen von 
Schmerzen in der linken Lendengegend. Die Scbmerzanf&lle kamen 

1) Oppenheim und Sonnenburg, Vereinsbericht der Deutschen med. 
Woch. 1901. Nr. 32. S. 242. 

2) Fr. Schultze und Schede, Vereinsbericht der Deutschen med. Woch. 

1901. Nr. 27. S. 206. 

3) Starr, Boston med. and surgical Journal. 1901. Bd. 144. p. 69. 

4) Abbe, The Journal of Nerv. and ment. dis. 1902. p. 281. 

5) Oppenheim und Jolly, Vereinsbeilage der Deut. med. Wockenschr. 

1902. S. 206. 

6) Israel, Berl. klinische Wochenschrift 1903. Nr. 22. S. 493. 

7) Schultze, Neurol. Zentr. 1902. S. 634. Wanderversammlung der 
deutschen Neurologen. Baden-Baden, 25. Mai. 

8) Sonnenburg, Vereinsbeilage der Deutschen med. Woch. 1903. 

9) Spiller-Musser und Martin, Univ. of Pensylv. med. 1903. 

Bd. XVI. S. 56 u. 321. 

10) Tytler and Williamson, Brit. med. Journal. 1903. I. 301. 

11) Schmidt, Neurol. Zentralblatt 1903. S. 1083. Sitzung. 

12) Thorburn und Gardner, Brain. 1903. Bd. 101. S. 120. 

13) Boerner, Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie. 1903. Bd. 67. S. 309. 

14) Putnam und Elliot, Journal of nerv. ment. dis. 1903, November. 
(3 Falle.) 

15) Oppenheim, Berl. klin. Woch. 1902. Nr. 2. S. 21. 

16) Schultze, Mitt, aus den Grenzgebieten der Med. und Chir. 1903. 
Bd. XII. S. 153. Zusammenfassender Bericht uber 10 operierte Falle. 

17) Putnam, J. W. Krauss und Park (3 Falle), The American Journal 
of med. Sciences. 1903. Vol. 125. p. 1. 

18) Pat. wurde am 22. X. 1903 in d. Versammlg. der Spitaliirzte demonstriert. 
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mehrmals in der Woche, namentlich nachts. Im Sommer 1902 trat eine l&ngere 
Ruhepause ein, jedoch versptlrte Pat. eine Schwere im RQcken und im 
Kreuz, namentlich in den Morgenstunden. Im Marz 1903 kehrten die heftigen 
Schmerzen wieder und wiederholten sich sogar viel hftufiger als frQher, 
am starksten waren sie nachts. Pat wurde zu dieser Zeit vielfach be- 
handelt in Warschau und in Odessa, wie es scheint, mit der Diagnose 
einer Lumbalneuralgie. Seit 9 Wochen gesellte sich dazu eineSchwache 
in den Beinen, zuerst im linken, spater auch im rechten, das Gehen 
wurde schwierig. 

Die Schmerzen sind jetzt fast dauernd geworden; sie sind reissend, 
werden lokalisiert in der linken Lendengegend dicht oberhalb der Crista 
ossis ilei und strahlen aus in die linke Leistengegend. — Nachts sind sie 
meist starker und lassen Pat nicht schlafen. Sehr haufig exazerbieren 
sie auch jetzt in Form von Anfailen. Durch Lageveranderung des KOrpers 
werden oft starkere Schmerzen hervorgerufen. In der Bauchlage sind die- 
selben am starksten, so dass Pat. nicht imstande ist, diese Lage langere 
Zeit einzuhalten. Beim Husten steigern sich die Schmerzen. 

In atiologischer Beziehung konnte nichts Bedeutendes eruiert werden. 
Pat. schreibt seine Erkrankung einer Erkaltung zu. 

Stpraesens. Kraftiger, gut genahrter Mann von grossem Wuchs. 

In den inneren Organen nichts Abnormes. Druck auf die Gegend, 
wo Pat. seine Schmerzen lokalisiert, nicht schmerzhaft. 

Pat. geht ohne UnterstOtzung, Gang paretisch-spastisch, mit deut- 
lichem Nachschleppen des linken Beines. Dasselbe macht beim Gehen 
eine Zirkumduktion und „schleift“ den Boden. Pat kann mit der linken 
unteren Extremitat alle Bewegungen ausflihren, jedoch sind dieselben in 
ihrer Amplitude beschrankt und kraftlos: er erhebt das Bein nur bis 
20—30°. Beugt das Knie mit MQhe, die Bewegungen des Fusses und der 
Zehen sind noch mehr beschrankt, namentlich ihre Extension. Mit der rechten 
unteren Extremitat werden alle Bewegungen ausgefohrt, ihre motorische 
Kraft ist jedoch bedeutend herabgesetzt. 

Beim Erheben des rechten und noch mehr des linken Beines heftige 
Schmerzen in der linken Lendengegend. Desgleichen auch bei passiver 
Erhebung der Extremitaten. Beim Beugen des linken Beines in Knie und 
Htlfte ad maximum ist der Schmerz geringer. 

Tonus in der linken unteren Extremitat etwas erhflht, keine Muskel- 
atrophie. 

Kniephanomen beiderseits sehr gesteigert, desgleichen Achillessehnen- 
reflex. Fussklonus links sehr stark, reclits schwacher und erschopft 
sich rasch. 

Fusssohlenreflex links sehr schwach in Form einer Beugung der 
4 letzten Zehen, reclits aufgehoben. 

Kremasterretlex reclits schwach, links aufgehoben. 

Bauch re flexe reclits massig, links vielleicht etwas herabgesetzt. 

Die Wirbelsaule ist weder bei Perkussion noch bei Druck schmerz- 
haft, weder bei Prlifung in stehender noch in liegender Stellung: dies gilt 
sowohl ftlr die Proc. spinosi wie fur die Proc. transversi. Druck auf Kopf 
und Schultern ruft keine Schmerzen in der Wirbelsaule hervor. Desgleichen 
die verscliiedenen Rumpfbewegungen. 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ein Beitr. z. Klinik u. zur operat. Beh&ndlg. d. Ruckenmarksgeschwiilste. 71 

Die Sensibilit&tsprttfung (Fig. 1) ergiebt eine Zone von be- 
deutender Hypasthesie far alle Arten von Sensibilitat auf der linken Seite 
in der Lendengegend oberhalb der Crista ilei und in der unteren Bauch- 
gegend — unterhalb des Nabels. Die Zone ist einige Finger breit. Sie 
erstreckt sich anf den linken Oberschenkel and zwar auf seine vordere 
and mediane Flache, jedocb ohne scharfe Begrenzung. 

Auf der rechten Seite findet sich eine nicht sebr erhebliche Herab- 
setzung des Schmerzgefahls sowie der Warme- und Kalteempfindung. Die- 
selbe ist am ausgesprochensten in den mehr distalen Teilen — Dorsum 



Fig. 1. 


pedis, Wadengegend. Ihre Begrenzung nach oben zu ist unbestimmt, un- 
gefhhr in der HOhe der Leistengegend. 

Die Harnentleerung ist seit einigen Wochen erschwert und muss Pat. 
langer warten, bis der Harn erscheint. Einige Mai war es ihm schwierig, 
den Harn zurOckzubalten. 

Hartnackige Stuhlverstopfung. 

Das Leiden machte rasche Fortschritte. Am 17. X. konnte Pat. 
nicht mehr ohne Unterstfttzung gehen. Er erhebt das linke Bein nur noch 
bis zum einem Winkel von 15°, beugt das Knie schr wenig — bis 170°, 
streckt es schwach; die Bewegungen des linken Fusses und der Zehen sind 
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minimal. Das rechte Bein wird gut erhoben, die Bewegungen des Knies 
sind ausgiebig, aber kraftlos, diejenigen des Fusses und der Zehen sind be- 
schr&nkt 

Das Verhalten der Sehnenreflexe wie frtlher. Auf der linken Seite 
deutlicher Babin ski sober Reflex. Bauchreflexe — oberer und unterer — 
auf der rechten Seite starker, erschOpfen sich rascher links. Hypo- 
gastrischer Reflex rechterseits schwach, linkerseits aufgeboben. 

Pat. vermag sich selbst im Bette aufzurichten, jedoch mit Mtlhe. At- 



Fig. 2. 


mung auf beiden Seiten gleich. Bauchmuskulatur beiderseits gleichmassig 
tatig. Keine Differenz im Tonus der Baucbmuskeln beider Halften. 

Die Sensibilitatsprttfung (Fig. 2) ergiebt ausser den oben genannten 
Stdrungen eine deutliche Herabsetzung for alle Qualitaten in den peripheren 
Teilen — Fuss, Unterschenkel — beider Extremitaten, jedoch ohne dass eine 
scharfe Umgrenzung der Anasthesie mOglich ist 

Wenn wir nun den Krankheitsverlauf und Befund bei unserem 
Pat. kurz resumieren, so batten wir einen 44jahrigen Lehrer vor uns, 
welcher ohne irgend eine bekannte Ursache vor mehr als einem Jahre 
heftige Schmerzanfalle in der linken Lendengegend bekam. Etwas 
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spater gesellte sich das Geffihl von Schwere im Rticken hinzu. Nach 
3 / 4 jahriger Dauer des sensiblen Reizstadiums stellten sich paralytische 
Erscheinungen ein, zuerst in der linken, dann anch in der rechten 
nnteren Extremitat. Die Lahmungssymptome steigerten sich wahrend 
der 5 wocbentlichen Spitalbeobachtung. Objektiv wurde festgestellt: 

1. vorgeschrittene Labmung des linken Beines mit leicht spastischem 
Charakter; 2. viel geringere Parese des rechten Beines; 3. einige 
Finger breite anasthetische Zone in der linken Lendengegend, ent- 
sprechend der Crista ossis ilei, in der linken Bauchhalfte unterhalb 
des Nabels und weniger deutlich auf der vorderen medianen Flacbe 
des Oberschenkels — im Ausbreitungsbezirk der 1., 2. und z. T. auch 
3. Lendenwurzel; 4. nicht bedeutende Hypalgesie und Thermanasthesie 
der rechten unteren Extremitat (also Brown-Sequardscher Lahmungs- 
typus), spater Hypasthesie beider unteren Extremitaten in den distalen 
Teilen; 5. erschwerte Harnentleerung, Andeutung von Schwache des 
Blasensphinkters; 6. Sehnenreflexe der unteren Extremitaten ge- 
steigert, linkerseits starker; 7.Babinskischer Reflex am linken Fuss. 

Sowohl der Yerlauf der Krankheit als auch der objektive Befund 
fiihrten zur Diagnose einer Rlickenmarksgeschwulst. Wir hatten die 
bekannten 3 Stadien: 1. das Stadium der sensiblen Reizsymptome; 

2. dasjenige der Halbseitenlahmung; 3. Ubergang in das paraplegische. 
Die Symptome entsprachen einer fortschreitenden Kompression des 
RQckenmarks von der linken Seite her mit L&sion der 
obersten linken Lendenwurzeln. Die Kompression des Marks 
musste allenfalls im obersten Teil des Lendenmarks stattfinden, denn 
die Lahmung war eine spastische, die Kniephanomene, deren Zentrum 
schon am 2. Lendensegment beginnt, waren erhoht. 

Differentialdiagnostisch war allenfalls Syphilis in Betracht zu 
ziehen. Eine Gummigeschwulst, die sich etwa an der genannten 
Stelle entwickeln wttrde, konnte wohl die gleichen Symptome veran- 
lassen. Irgend welche Anhaltspunkte fur diese Annahme waren jedoch 
nicht zu finden. Die trotzdem, der Vorsicht halber, eingeleitete ener- 
gische spezifische Kur blieb resultatlos und verhinderte nipht das 
Fortschreiten des Leidens. Eine Myelitis, also ein chronisch sich 
entwickelnder myelitischer Herd, war s chon wegen desjangdauernden 
initial en Sch merzstadiu ms unwahrscheinlich. Gegen Spondylitis sprach 
der Mangel~irgend welcher Veranderung sowie Druckempfindlichkeit 
und Beweglichkeitsbeschrankung an der Wirbelsaule. 

Somit war die Annahme einer Rlickenmarksgeschwulst die 
wahrscheinlichste. Die lange Dauer des 1. sensiblen Reizstadiums 
schien darauf hinzuweisen, dass der Ausgangspunkt der Geschwulst 
nicht im Rflckenmark selbst, sondern in den Hauten liegt, dass die- 
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selbe eine extramedullare ist. Ob dieselbe extra* oder intradural 
sich befindet, kounte nicht mit Sicherheit entschieden werden, doch 
war ein extraduraler Sitz angesichts des Mangels einer Druck- 
empfindlichkeit der Wirbelsaule sowie irgend welcher Geschwulst- 
bildungen in den anderen Korperteilen (die extraduralen Tumoren sind 
haufiger metastatisch) weniger wahrscheinlich. 

Am 3. XI. wurde Pat. bebufs einer Operation auf die chirur- 
gische Abteilung des Primararztes Dr. Oderfeld verlegt. Ich 
habe schon oben erwahnt, dass wir ftir die Bestimmung des Hohen- 
sitzes der Geschwulst 2 Anhaltspunkte hatten: 1. die anasthetische 
Zone in der linken Rumpfhalfte; 2. das Verhalten der Reflexe. Die 
Anasthesie, die ein Ausfallssymptom durch Lasion einiger Wurzeln 
darstellte, erstreckte sich auf die linke Lendengegend, den unteren 
Teil der linken Bauchhalfte unterhalb des Nabels, sowie z. T. auf die 
vordere mediane Flache des Oberschenkels. Laut den bekannten 
Schemata von Thorburn und Head entsprach sie dem Ausbreitungs- 
bezirk der obersten 2. (resp. 3.) Lendenwurzeln und der untersten (11. 
und 12.) Dorsalwurzeln. Nach Head versorgen letztere die ganze 
Bauchhaut bis zur Leistengegend. 

Das Verhalten der Sehnenreflexe und der Charakter der Lahmung 
sprachen, wie ich schon sagte, mehr zugunsten eines hoheren Sitzes 
der Lasion — entsprechend den untersten Dorsalsegmenten. Das Ver- 
balten der Hautreflexe hat ja im allgemeinen eine geringere dia- 
gnostische Bedeutung, immerhin musste berucksichtigt werden, dass 
die Bauchreflexe auf der linken Seite schwacher, der hypogastrische 
sogar ganz aufgehoben war. Auf Grund dieser "Oberlegungen dia- 
gnostizierte ich eine Geschwulst, die das Mark auf der Hohe 
der letzten Dorsalsegmente komprimierte und die letzten 
2 dorsalen sowie die obersten Lendenwurzeln ladierte. 
Eingedenk der bekannten Regel, sich moglichst an die obere Grenze 
der supponierten Geschwulst zu halten, musste somit das 11. resp. 12. 
Dorsalsegment aufgesucht werden. Demgemass wurde beschlossen, 
den Proc. spinosus des 9. Dorsalwirbels zum Ausgangspunkt der 
Laminektomie zu wahlen. 

Am 21. X. wurde die Operation in der Chloroformnarkose ausgefilhrt. 
Es wurden die Bogen des 8., 9. und 10. Brustwirbels entfernt Nacli 
Durchschneidung der Dura fand sich auf der linken Seite eine kleine Ge¬ 
schwulst, welche das Mark komprimierte und es nach der rechten Seite 
wegdriingte. Die Geschwulst sass z. locker im Arachnoidalgewebe und 
Hess sich mit grdsster Leichtigkeit stumpf herausschillen. Sie ist langlich- 
oval, hat ca. 2 V 2 cm im Liingsdurchmesser; ihre Oberflache ist glatt, an 
eincm Ende ist die Stelle sichtbar, wo sie an ihrer Umgebung angewachsen 
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war. Sie ist von einer Kapsel umgeben and zeigt auf dem frischen Quer- 
schnitt ein deutlich marmoriertes geleeartiges Anssehen. Bei mikroskopischer 
Untersuchung (Dr. Steinhaus) erwies sie sich als ein Fibromyxora. 

Nachdem nun unsere Diagnose sich bestfttigt hatte, die Geschwulst an 
der gesuchten Stelle gefunden und beseitigt wurde und eine gutartige 
Strnktnr erwiesen hatte, hat sich leider der weitere Verlauf durch hinzu- 
getretene Meningitis ungQnstig gestaltet. Die Temperatur blieb zunfichst 
normal. Puls klein, 120—140. Starker Meteorismus, Buctus und Erbrechen. 
Kein Stuhlgang trotz mehrfacher Darmirrigatiouen. Erst am 3. Tage nach 
einer Hegarschen Eingiessung wurde eine Stuhlentleerung herbeigeftthrt. 
Harnretention. Die Lahmung der unteren Extremitaten wurde schlaff. 
Kniephanomene erloschen, Achillessehuenreflexe massig. Fusssohlenreflexe 
schwach. Sensibilitat in den distalen Teilen der Extremitaten erhalten, 
auf der linken Seite besser. 

Am 3. Tage nach der Operation Temperatur 37,9. Am nachsten Tage 
Abfall zur Norm. Am 5. Tage abermalige Temperaturerhohung. Pat. 
klagte fiber Schmerzen an der Stelle der Operation. Der Verband wurde 
abgenommen, einige Nahte entfernt, eine trflbe Flflssigkeit entleerte sich. 
Am nachsten Tage gesellten sich hinzu heftige Kopfschmerzen. Nachts 
war Pat. sehr exzitiert Exitus letalis am 29. XI. Die am 30. XI. von 
Prosektor Dr. Steinhaus ausgeftihrte Sektion ergab eine eitrige Meningitis 
cerebro-spinalis. 

Trotzdem die Tumor- und Niveaudiagnose sich als richtig er¬ 
wiesen hatte, trotzdem der operative Eingriff in einer im Vergleich 
mit den meisten operierten Fallen frQhzeitigen Krankkeitsperiode vor- 
genommen wurde, fiel also der Fall ungunstig aus. Es soil nicht be- 
zweifelt werden — die zahlreichen glGcklich operierten Falle beweisen 
es zur Geniige —, dass die Komplikation, der unser Pat. erlegen ist, 
wohl verhutet werden kann. Allein eingedenk dessen, dass ein be- 
trachtlicher Teil der auch von namhaftesten Chirurgen behandelten 
Falle an Sepsis zugrunde gegangen ist, wird man zu besouderer Vor- 
sicht gemahnt. In unserem Falle darf als ein die Operation er- 
schwerender Umstand angeffihrt werden, dass wir es mit einem robusten 
Manne mit kraftig entwickelter Muskulatur und Knochensystem zu 
tun hatten; das Operationsfeld war daher sehr tief, die Eroffnung des 
Wirbelkanals hatte mehr Zeit in Anspruch genoramen und mit 
der Verlangerung der Operationsdauer wuchs auch die Infektionsgefahr. 

Fall II 1 ). Esther Reich, 14 J. alt, Naherin, wurde in die Nerven- 
abteilung am 21. III. 1903 aufgenommen. 

Pat. klagt seit einigen Monaten fiber starke Schmerzen im Rficken 
und beiden Seiten. Etwas spitter gesellten sich dazu Schmerzen in 
der linken unteren Extremititt und im Kreuz, spiiterhin Panisthesien 


1) Der Fall wurde am 1 . XII. 1903 in der Warschauer arztlichen Gesell- 
schaft vorgetragen und die Priiparate demonstriert. 
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und Schmerzen in der rechten unteren Extremitat. Kurz darauf be- 
raerkte Pat eine Schwache des rechten Beins und schleppte dasselbe 
beim Geben nacb. Die Symptome entwickelten sicb allmahlicb bei gutem 
Allgemeinbefinden, obne Fieber. 

Pat weiss keine bestimmte Ursache fflr ihre Erkrankung anzugeben. 
Bis zura 9. Lebensjahre war sie immer gesund. Im 9. Jahre bekam sie 
nach einem Schlage ins Auge Nervenanfaile, ohne Bewusstseinsverlust, ver- 
bunden mit Krarapfen und „automatischen“ Bewegungen. Die Anfalle 
wiederholten sich mehrmals taglich, dauerten l j 2 —1 Stunde. Nach 8 Monaten 
schwanden sie (Hysterie?). Abgesehen von passageren Schmerzen im 
Rttcken, Bauch, Kopf, blieb Pat seit jener Zeit gesund. Seit einem Jahre 
ist Pat in einem Kleidergeschaft bescbaftigt und hatte oftmals schwere 
Packete auf den Schultern zu tragen. 

Die Eltern der Pat. sind gesund (die Anamnese stammt von der 
Mutter). Keine tuberkul5se Erkrankung in der n&chsten Familie. Pat. 
hatte 10 Geschwister, 3 blieben am Leben, 2 starben an Krhmpfen, die 
Obrigen an Infektionskrankheiten. 

Pat. wurde als Zwillingskind im 7. Schwangerschaftsmonate geboren. 

St praesens. Pat von grazilem Kdrperbau, Ernahrungszustand 
unter mittelmbssig, Haut und Schleimh&ute blass. Kann gehen ohne Unter- 
stQtzung, jedoch mit grosser MQhe; Gang paretisch-spastisch auf breiter 
Basis mit vorwiegender Parese des rechten Beins. Rechter Fuss ab- 
duziert, in Yalgusstellung. Die Bewegungen der rechten unteren Extremi¬ 
tat beschrankt, namentlich die Bewegungen der Zehen und des Fusses. Die 
Bewegungen der linken unteren Extremitat sind ausgiebiger, jedoch auch 
hier motorische Kraft herabgesetzt Beiderseits Genu valgum. 

Die Parese ist beiderseits eine spastische. Tonus erhoht. 

Kniephanomene und Achillessehnenreflexe erhoht, rechts starker als 
links. Fussklonus rechts stark, links schwacher. 

Keine Ataxie und kein Zittern der Beine. Obere Extremitaten normal. 

Harnentleerung etwas erschwert, Pat. muss warten, bis der Ham 
hervortritt. 

Stuhlverstopfung. 

Wirbelsaule bei Druck und Perkussion nicht schmerzhaft. 

Keine sicheren SensibilitatsstOrungen in den Beinen, jedoch die 
Schmerzempfindung am ganzen Kflrper etwas herabgesetzt, stellenweise 
(z. B. im Gesicht) die Hypalgesie starker ausgesprochen. 

Konjunktivalreflexe aufgehoben, Gaumenreflexe erhalten. Kitzelreflexe 
von der Nase schwach, vom Ohre aufgehoben. 

Pat. klagt tlber starke Schmerzen in den Seiten, namentlich in der linken. 
Nachts sind die Schmerzen starker. Manchmal Schmerzen in den Beinen. 

27. III. Sen sibilitatsherabsetzung in den unteren Extremi¬ 
taten, besonders Fusssohlen und Fussrttcken und unterem Teil der Unter- 
schenkel. Das Schmerz- und TemperaturgefOkl sind am starksten betroffen; 
die Grenze der Hypasthesie ist nicht scharf zu bestimmen. 

Die Diagnose war in diesem Krankheitsstadium recht schwierig. 
Wir hatten bei einem 14jahrigen Madchen Symptome eines Rticken- 
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marksleidens und zwar eine allmahlich sich entwiokelnde spa- 
stische Lahmung beider unteren Extremitaten, namentlich 
der rechten, mit Hamretention und heftigen, jedoch nicht 
scharf lokalisierten Schmerzen in den Seiten und in den 
Beinen, mit nicht bedeutender objektiver Sensibilitats- 
storung in den distalen Teilen der unteren Extremitaten 
und ohne Druckempfindlicbkeit der Wirbelsaule. Ausserdem 
in der Anamnese hysterische Anfalle und gegenwartig leichte Stigmata 
der Neurose. 

Die spastische Lahmung der Beine in Verbindung mit den objek- 
tiven Sensibilitatsstorungen in denselben und der Hamretention bei 
Fehlen jedweder Storungen seitens der obereu Extremitaten und der 
Hirnnerven wiesen auf erne umschriebene ’ Erkrankung im Bereiche 
des Dorsalmarks von mehr transversalem Cbarakter hin. Die starkere 
Beteiligung der rechten unteren Extremitat wfirde auf ein starkeres 
Ergriffensein der rechten Rttckenmarkshalfte deuten. 

Angesichts der wenig ausgesprochenen und bloss auf die periphe- 
rischen Teile der Extremitaten beschrankten Hypasthesie und Mangel 
anderer lokalisatorischer Zeichen konnte die Hohe der Rucken- 
markslasion nicht genauer bestimmt werden. 

Die Schmerzen im Rhcken und in beiden Seiten, welche die 
Krankheit einleiteten und auch spater sehr heftig blieben, waren zu 
diffus, um eine sichere diagnostische Haudhabe zu bieten. Ent- 
sprechende anasthetische (wie im 1. Falle) oder hyperasthetische Zonen 
fehlten. Allenfalls konnte daraus mit gewisser Wahrscheinlichkeit 
der Scbluss gezogen werden, dass es sich um eine extramedullare, 
sekundar auf das Ruckenmark tibergreifende Erkrankung handelte. 
Die Schmerzen und Parasthesien in den unteren Extremitaten, die 
sich spater hinzugesellten, widersprachen nicht der Annahme einer 
transversalen Erkrankung des Brustmarks, da solche in die Beine irra- 
diierende Schmerzen hierbei schon mehrmals beobachtet wurden (bei 
RQckenmarkstumoren, F. Schultze). 

Die Art der Erkrankung konnte gleichfalls zu dieser Zeit nicht 
mit Bestimmtheit erkannt werden. Eine Spondylitis mit Rticken- 
markskompression durfte wegen Mangel irgend welcher Veranderungen 
und Schmerzhaftigheit der Wirbelsaule ausgeschlossen bleiben. Eine 
Meningomyelitis luetica konnte wohl ahnliche Symptome hervor- 
bringen, indessen waren irgend welche Anhaltspunkte fur die Annahme 
einer syphilitischen Infektion nicht vorhanden. Eine Rtlckenmarks- 
geschwulst muste ernstlich in Erwagung gezogen werden. Das initials 
Schmerzstadium und die spateren Schmerzen, die allmahliche, jedoch 
relativ rasche Entwicklung der Lahmung, die zuerst das eine, spater 
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auch das andere Bein betraf, sprachen zu guns ten einer solchen An- 
nahme. Im ganzen war jedocb sowobl der Krankheitsverlauf als das 
Bild zu unbestimmt, um eine sichere Diagnose zuzulassen. 

Der weitere Verlauf gestaltete sich nun folgendermassen: 

6 . IV. Die Schmerzen dauern an, exazerbieren nachts. Sie werden 
lokalisiert im Rttcken und beiden Seiten, in der linken vielleicht etwas 
starker als in der rechten. Die Paraparese hat zugenommen, das Gehen 
bereits sehr schwierig. Die Parese der rechten unteren Extremitftt 1st 
hochgradiger. SensibilitatssWrung wie fruher, Sehnenreflexe auf beiden 
Seiten sehr erhOht, jedoch rechterseits bedeutend starker. Hier Fuss- und 
Patellarklonus. Die KOrpertemperatur zeigt taglich subfebrile Steigerung 
in den Nachmittagsstunden. P. 96. Pat. bekommt Kali jodatum a 3,0 pro 
die und taglich Einreibung von Ung. cinereum 8,0. 

10. IV. Die Schmerzen sind gewichen, SelbstgefQhl besser. 

12. IV. Nach 2 tagiger Besserung kehrten die Schmerzen in heftigster 
Weise wieder und beeintrOchtigten den Schlaf. KOrpertemperatur abends 38,5°. 

14. IV. Abwechselnd mit der Schwierigkeit, den Ham zu entleeren, 
macht sich bereits Harninkontinenz bemerkbar. Pat. kann den Harn nur 
ausserst kurze Zeit zurQckhalten. 

16. IV. Das Stehen und Gehen ist nicht mehr mOglich. Die Schmerzen 
dauern fort. Die Schmierkur wird nach 20 Einreibungen unterbrochen, 
KJ Ibrtgesetzt. 

18. IV. Nach einer Paquelinisation an der Wirbelshule nahmen die 
Schmerzen vortlbergehend etwas ab. 

20. IV. KOrpertemperatur morgens 36,9°, abends 88,9°. Kein 
Schuttelfrost. 

26. IV. Die Lahmung der unteren Extremitaten ist vollstandig. Es 
zeigt sich die Tendenz zu einer Beugekontraktur derselben. Die Anasthesie 
ist bedeutend holier hinaufgegangen und erreicht vorne die HOhe der 
6 . Rippe, rttckwarts das untere V 3 des Schulterblatts, auf beiden Seiten 
ungefahr gleich hoch. Zwischen 6.—10. Rippe eine tlbergangszone mit 
geringerer Hypasthesie. Die verschiedenen Sensibilitatsqualitaten sind 
annahernd gleich betroffen. Der Ham wird unwillkOrlich in gewissen 
Zeitabstanden entleert. 

Die Wirbelsilule ist bei Druck und Perkussion nicht schmerzhaft, je¬ 
doch bei Druck auf die Schultern klagt Pat. Qber starkere Schmerzen in 
den Seiten, desgleichen — inkonstant — bei Druck auf den Kopf. 

Die Schmerzen sind andauernd sehr stark. Pat. kann deshalb kaum 
mehr auf dem RQcken liegen. Desgleichen ist die rechte Seitenlage sehr pein- 
lich. Nachte schlaflos trotz Morphiumeinspritzung. 

2. V. Die Beine befinden sich in ausgesprochener Beugekontraktur. 
Der Harn entleert sich tropfenweise. Bei Druck auf die Dorufortsatze 
zeigt sicli eine geringe Schmerzhaftigkeit im Bereich der Brust- und 
Lendenwirbelsflule, am ausgesprochensten am 4.—5. Brustwirbel. Pat. 
verbleibt wegen der heftigen Schmerzen fast fortwiihrend (auch nachts) in 
sitzender Stellung. Am rechten Trochanter oberHachlicher Decubitus. 

13. V. Die Hypasthesie stieg noch holier — etwa bis zur 4. Rippe 
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— binauf, von der 6.—7. Rippe abw&rts ist die Anasthesie fast vollst&ndig. 
Der Dornfortsatz des 4. Brustwirbels zeigt ausgesprochene Druckempfindlich- 
keit, auch der Proe. trausversus desselben Wirbels ist auf der linken Seite 
schmerzbaft. 

Allgemeinzustand sehr heruntergekoraraen. Kflrpertemperatur dauernd 
snbfebril. Der Decubitus macht keine Fortschritte, teilweise verheilt 

Fassen wir nun den Verlauf kurz zusammen. Die Paraparese 
steigerte sich allmahlich bis zur vollstandigen Paraplegie mit 
spastischer Beugekontraktur. Die Sensibilitatsstorung wurde zu voll- 
standiger Anasthesie und erreichte, allmahlich hinauf- 
steigend, die 4. Rippe, zwischen 4.—6. Rippe bestand jedoch 
eine tlbergangszone mit Hypasthesie. An Stelle der Harnretention 
trat Inkontinenz ein. Es bildete sich ein oberflachlicher Decubitus 
in der rechten Trochantergegend. 

Die Schmerzen in den Seiten hielten dauernd an, ihre Intensitat 
steigerte sich bis zu dem Grade, dass Patientin fast gar nicht mehr liegen 
konnte und ganze Nachte in sitzender Stellung verbrachte. Dieselben 
waren wie zu Beginn diffus in beiden Seitengegenden des Rumpfes lokali- 
siert, einmal starker in der rechten, ein anderes Mai in der linken Seite. 

Die Wirbelsaule blieb langere Zeit bei Druck und Perkussion un- 
empfindlich, zuletzt zeigte sich eine starkere Druckempfindlichkeit des 
4.—5. Brustwirbels (Dorn und Querfortsatze) zugleich mit einer geringeren 
Empfindlichkeit des ganzen Brust- und Leudcnteiles der Wirbelsaule. 

Der Allgemeinzustand verschlimmerte sich zusehends. Die KOrper- 
temperatur schwankte langere Zeit zwischen 37—38°, einige Mai stieg 
sie vorttbergehend fast bis 39° an. 

Unsere Diagnose, die, wie oben erortert, in Beginn sehr un- 
bestimmt lautete, gestaltete sich nun folgendermassen. Wir hatten 
zunachst Symptome einer Querschnittsleitungunterbrechung 
des Rttckenmarks: vollstandige motorische und sensible Lahmung, un- 
willkOrliche Harnentleerung. Der spastische Charakter der Lahmung 
der unteren Extremitaten bewies, dass die Leitungsunterbrechung ober- 
halb des Lendenmarks stattfinden musste. Die Anasthesie, die langere 
Zeit bloss bis zur 6. Rippe reichte und erst zuletzt noch etwas hoher, 
bis zur 4. Rippe hinaufstieg, gestattete die Schlussfolgerung, dass 
sich die Lasion im Rilckenmark allein, etwa bis zum 4. Brust- 
segment, erstreckte und vielleicht sogar noch etwas hoher 
hinauf entwickelte. Ich muss bemerken, dass in diesem Falle, 
wo an der oberen Grenze sich eine breite (4.—6. Rippe) Ubergangs- 
zone unvollstandiger Anashesie vorfand, das Sherringtonsche 
Gesetz (wonach die obere Grenze der Lasion mindestens 2 Segmente 
hoher als der Anasthesiegrenze entsprach, zu suchen ware) keine strikte 
Anwendung finden durfte. 
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Konnte demnach auf Grund obiger Daten mit einiger Sicherheit 
eine Querschnittslasion, die bis zum 4. Brustsegment oder noch etwas 
hoher sich erstreckt, festgestellt werden, so stiess die Beantwortung 
der Frage, ob ein umschriebener transversaler Herd vorlag oder eine 
fiber grossere Strecken sicb ausdehnende Lasion, auf grosse Schwierig- 
keiten. 

Die diffusen Schmerzen in den beiden Seiten konnten zugunsten 
einer weit ausgedehnten Lasion herangezogen werden, indessen ist, 
wie bereits oben erwahnt, darauf kein zu grosses Gewicht zu legen, 
da die Schmerzen bei umschriebenen transversalen Rfickcnmarkslasionen 
weit abwarts irradiieren konnen. Die geringe diffuse Schmerzbaftig- 
keit des Brust- und Lendenteiles der Wirbelsaule konnte bei dem in 
seiner Ernahrung ausserordentlich heruntergekommenen Madchen, das 
ausserdem gezwungen war, Tag und Nacbt in sitzender Stellung mit 
herangezogenen kontrakturierten Beinen zuzubringen, in keiner Richtung 
verwertet werden. Dagegen batte die ausgesprochene Druckempfindlich- 
keit der Domfortsatze des 4.—5. Brustwirbels unbestrittenen dia- 
gnostischen Wert: sie entsprach dem 6.—7. Segment des Brustmarks 
und bewies, dass die Erkrankung mindestens bis dabin nach ab¬ 
warts sich ausgedehnt batte. 

Was nun die Art der Lasion betrifft, so gewann die Annahme 
einer Rfickeumarksgeschwulst im Verlauf der Krankheit immer 
grossere Wahrscheinlichkeifc. Eine Meningomyelitis luetica, 
ffir die auch sonst keine Anhaltspunkte vorlagen, musste nach der 
erfolglosen spezifischen Kur ausgeschlossen werden. Die Grfinde, 
welche gegen Spondylitis vergeffihrt wurden, behielten ihre Gfiltigkeit; 
die in so vorgerficktem Krankheitsstadium aufgetretene Druckempfind- 
lichkeit einzelner Domfortsatze durfte vielmebr auf eine intravertebrale 
als auf eine Erkrankung der Wirbel zuruckgefiibrt werden. Die er- 
hohte Korpertemperatur konnte ‘ bei der Differentialdiagnose zwischen 
Spondylitis und Rfickenmarksgeschwulst zugunsten der ersteren an- 
geffibrt werden. Indessen wissen wir jetzt, dass auch bei Geschwfilsten 
fieberhafte Temperaturerhohungen gerade von dem hier beobachteten 
~Typus — subfebrile Temperatur mit gelegentlichen Steigerungen — sehr 
hiiufig, vielleicht sogar regelmassig angetroffen werden. Allerdings 
wird dadurch in solchen Fallen ein Hinweis auf die J)6sartige Na tur 
der Geschwulst gegeben. 

Die rasche Entwicklung des Leidens bis zur vollstandigen Leitungs- 
unterbrechung, die sehr heftigen, fast ununterbrocben andaueraden 
Schmerzen, der heruntergekommene Allgemeinzustand passten wohl 
in den Rahmen einer Rfickenmarksgeschwulst. Ein anderes Rficken- 
marksleiden konnte kaum in Betracht kommen. Eine Myelitis mit 
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solchem Yerlauf und mit derartigen Schmerzen war ganz unwahr- 
scheinlicb. Desgleichen eine etwa unter dem Bilde einer Transversal- 
lasion verlaufende multiple Sklerose. 

Es erhellt aus dem Gesagten, dass die Diagnose einer Rlicken- 
geschwulst in diesem Falle die grosste Wahrscheinlichkeit fur sich 
hatte und dass die obere Grenze derselben mit einiger Sicherheit be- 
stimmt werden konnte. Es war wahrscheinlich, dass die Geschwulst 
ausserhalb des Rttckenmarks (extramedullar) ibren Ausgangspunkt 
batte. Die Ausdebnung der Geschwulst nach abwarts (distalwarts) 
war nicht genau festzustellen, allenfalls erstreckte sie sicb fiber einige 
Segmente (4.—7.). 

Die Art derselben konnte gleichfalls nicht mit Sicherheit fest- 
gestellt werden, jedocb sprach manches — Fieber, Allgemeinzustand, 
rasche Entwicklung, jugendlicbes Alter der Patientin (in welchem 
Sarkome am haufigsten sind) — zugunsten einer bosartigen Ge¬ 
schwulst. 

Es rollte sich nun die Frage nach einer operativen Behandlung 
auf. Nach den vorliegenden Daten glaubte ich diese Frage bejahen 
zu dfirfen. Die Unmoglichkeit, die Ausdehnung der Geschwulst nach 
abwarts zu bestimmen, bestand in den meisten operierten Fallen. Die 
zu vermutende Bosartigkeit der Geschwulst war gleichfalls keine Gegen- 
indikation. Die Frage nach der Beziehung der Geschwulst zum Rficken- 
mark — ob extra- oder intramedullar — konnte nicht mit Sicherheit 
entschieden werden, immerhin sprach manches—initiates Schmerzstadium, 
spatere sehr heftige Schmerzen, allmahliche Entwicklung der Lahmung, 
zuerst der motorischen, spater der sensiblen, vielleicht auch die lokale 
Druckempfindlichkeit der Wirbeldorne — zugunsten einer extra- 
medullaren, das Rfickenmark komprimierenden Geschwulst 

Am 10. V. wurde die Patientin behufs Operation auf die chirur- 
gische Abteilung des Herrn Koll. L. Krauze verlegt 

Bezfiglich der Wahl der zu operierenden Wirbelbbgen wurde in 
Betracht gezogen: 

1. die obere Grenze der Geschwulst, die am 4. resp. sogar noch 
hoher bis zum 2. dorsalen Segment gesucht werden durfte; dieselbe 
wfirde demnach dem 3. resp. 2. Wirbelbogen entsprechen; 

2. die lokale Druckempfindlichkeit der Dornfortsatze des 4.—5. 
Brustwirbels. 

Wir entschlossen uns daher die Laminektomie vom 4. Brustwirbel 
zu beginnen und von da nach aufwarts, eventuell, falls notwendig, 
auch nach abwarts zu gehen. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXXI. Bd. (j 
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Am 14. V. wurde die Laminektomie von Primararzt Dr. L. Krauze 
ausgeftthrt. 

Die Bogen des 4. und 3. Brustwirbels wurden in der Chloroform- 
Narkose entfernt: Im oberen Teile des Operationsfeldes machte sich sofort 
eine grdssere Resistenz bemerkbar. Nach Durelischneidung der Dura kam 
eine Geschwulst zum Vorschein, von unregelm&ssiger hOckriger Gestalt, 
welche weiter hinauf unter den Bogen des 2. Brustwirbels hinein zu wacksen 

scbien. Bei genauer Untersuchung erwias sich, 
dass die Geschwulst mit dem RQckenmark fest 
verwachsen und ihre Entfernung aus diesem 
Grunde unmOglich war. Es wurde daher von 
einer Entfernung kOherer Wirbelbogen Abstand 
genommen, die Dura mater vernaht und die 
Operationswunde gescblossen. 

Uber den weiteren Verlauf berichtet die 
Krankengeschichte Folgendes. 

15. V. Allgemeinzustand der Patientin be- 
friedigend, Temperatur 37,0°, P. 128. Klagt niclit 
Uber Scbmerzen. 

16. V. Temperatur 36,9°. Die Labmung der 
unteren Extremitaten ist vollstandig. Die Beine 
sind schlaff, die Beugekontraktur ist geschwunden. 

Die Fttsse beiderseits in Equinovarusstellung, 
Patellarreflexe erloschen. Achillessehnenreflex aut 
der rechten Seite lebhaft, auf der linken nicht 
auszuldsen. Fusssohlenreflexe abgeschwacht, von 
unbestimmtem Charakter (eher Plantarflexion). 
Stichreflexe der Fusssohlen lebhaft. Bauchdecken- 
reflexe abwesend. Anasthesie bis zur 4. Rippe. 
Patientin klagt Uber ein Geffthl von Brennen in 
der rechten oberen Extremitat. Objektiv keinerle 
StOrungen seitens derselben. 

20. V. Die Nahte wurden entfernt. Heilung 
der Operationswunde per primam. 

26. V. Die Kdrpertemperatur stieg gestern 
Abend auf 38,9°. Schlatfe Labmung der Beine. 
Die rechte untere Extremitat stark OdematOs ge- 
schwollen, die linke weniger. Sebnenreflexe er¬ 
loschen, Fusssohlenreflexe lebhaft in Form von 



Fig. 3. 


Das mittlere Stuck der Ge¬ 
schwulst wurde zur histo- 
logischen Untersuchuug 
genommeu. 


Plantarflexion. Incontinentia urinae et alvi. 

Pat. klagt Uber Scbmerzen — Brennen und 
Stechen — in der rechten oberen Extremitat 


spontan und bei passiven Bewegungen. Dieselben 
erstrecken sich langs der ganzen Extremitat, am starksten im Vorderarm 


und in den Fingern. Tftglich Verbandwechsel. Ord.: Morpbium a 0,01 
3 mal taglich. 


4. VI. In der linken Trochantergegend bildete sich ein tiefgreifender 
Decubitus. 


8 . VI. Neue DecubitalgesckwUre bildeten sich auf der ausseren Flache 
des rechten Oberschenkels und in der Kreuzgegend. 
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19. VI. Die Decubitalgeschwftre zeigen trotz angewandter MaBregeln 
keine Heilungstendenz, sondern werden im Gegenteil immer grosser. 

22. VI. In der Operationsnarbe bildete sich ein oberfl&chliches 
GeschwQrchen. 

27. VI. Die Operationsnarbe ist vollkommen verheilt 

11 . VII. Zustand im wesentlichen unverandert. Pat. klagt tlber 
Scbmerzen, namentlich im RQcken und in der linken Seite. 

1 . VIII. Es bilden sich weitere zahlreiche GeschwQre. Pat. ausser- 
ordentlich schwach. Pals schwach, sehr frequent. 

9. VIII. Exitus letalis 7 V 2 Monate nach Beginn der Erkrankung, 
3 Monate nach der Operation. 

Die Sektion wurde am 10. VIII. von Prosektor Dr. J. Steinhaus 
ausgeftlhrt. — Sie musste sich leider auf das ROckenmark beschranken. 
Dasselbe envies sich nach der Herausnahme and Darchschneidang der 
Dura mater in seiner ganzen Lange, namentlich aber in seinem unteren 
Teile, sehr verdickt. Die Verdickung erschien Oberall gleichfi&rmig, so 
dass die Form des Organs erhalten blieb. Im oberen Teil des Brust- 
marks, entsprechend etwa dem 3.—5. Brustsegment, fand sich eine knoten- 
fdrmige, etwas langliche Geschwulst, welche der rechten seitlichen und 
hinteren Peripherie des Rtlckenmarks dicht anlag und mit demselben ver- 
wachsen schien. Die Oberflache der Geschwulst etwas hOckrig, ihre Kon- 
sistenz ziemlich fest. 

Nach Hartung in lOproz. Formalin wurden in verschiedenen HOhen des 
RQckenmarks Querschnitte angelegt. Dasselbe erwies sich in alien seinen 
Teilen von einem zylinderformigen .Geschwulstmantel umgeben, der 
an der hinteren Peripherie am starksten war, nach vorne aber in seiner 
Dicke abnahm. Am dicksten war der Geschwulstmantel im Lendenteil und 
umgab hier die ganze ROckenmarksperipherie. Am dtinnsten im Halsteil, 
wo der vordere Teil des Zylinders often erschien. 

Die Rttckenmarkszeichnung war bei makroskopischer Betrachtuug 
im Hals- und Lendenteil deutlich zu erkennen. Im oberen Brustmark, 
entsprechend der knotenfOrmigen Geschwulst, war das Mark deutlich er- 
weicht Im mittleren Brustmark war in der Ausdehnung einiger Segmente 
die Struktur vollkommen verwaschen, der Querschnitt zeigte anfangs eine 
gelbbraune Verfdrbung, welche spater schwand. Im unteren Brustmark 
konnte wieder die normale Struktur des Marks erkannt werden. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab ein Rundzellensarkom 
von alveol&rer Struktur. 

Die Geschwulst nimmt ihren Ausgangspunkt von den weichen Hiiuten. 
Die Grenzen gegen&ber dem Rlickenmark werden niclit respektiert, die 
Geschwulst dringt in dasselbe l&ngst der Bindegewebespalten ein. Die 
Rhckenmarkswurzeln sind in dcr Geschwulst eingebettet und von derselben 
durchwachsen. Das Rttckenmark ist an manchen Stellen teilweise nekro- 
tisiert. 

Im mittleren Brustmark ist der ganze Rttckenmarksquersehnitt durch¬ 
wachsen, die nervose Substanz ist bloss in einem ganz kleinen Reste eines 
Seitenstranges erhalten geblieben. 

Auf einem Querschnitt durch das obere Brustmark, entsprechend 

6 * 
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der knotendrmigen Geschwulst, siebt man, dass letztere das Rflckenmark 
seitlich und an der hinteren Peripherie umgiebt. Seitlich ist die Grenze gegen 
das Rtlckenmark leicht zu erkennen, obgleich auch hier die Geschwulst- 
elemente mehr oder weniger tief zwischen die nervosen Elemente hinein 
dringen. An der hinteren Peripherie dringt die Geschwulstmasse tiefer 
ins Mark ein und ist zum grOssten Teile der Nekrose verfallen. Vom Mark 
selbst sind bloss die Vorder- und Seitenstrange erhalten geblieben, w&hrend 
die ganze graue Substanz und die Hinterstrange zum Teil nekrotisiert 
sind, zum Teil in der Geschwulst untergingen. Aber auch die erhalten 
gebliebene weisse Substanz ist erheblich verandert Die Nervenfasern sind 
zum Teil gequollen, zum Teil geschwunden mit Hinterlassung stark er- 
weiterter Gliamaschen. Gef&sswfinde verdickt, stellenweise die Gefasse durch 
hyaline Thromben geftlllt. An manchen Stellen und namentlich um die 
grOsseren mit den Piasepten eindringenden Gefasse kleinzellige In¬ 
filtration. 

Wir hatten es demnach in diesem Falle mit einer diffusen 
Sarkomatose der weichen Riickenmarkshaute zu tun. Ob 
auch das Gehirn, wie das gewohnlich der Fall ist, am Prozess teilge- 
nommen hat, konnen wir nicht mit Bestimmtheit sagen, da die Gehirn- 
sektion leider unterblieb. Irgend welche Gehirnsymptome oder Sym¬ 
ptoms seitens der Himnerven waren wahrend des ganzen Krankheits- 
verlaufes nicht vorhanden. 

Die Diagnose dieser Geschwulstform bietet bekanntlich die grossten 
Schwierigkeiten. Eine Lumbalpunktion haben wir leider unterlassen, 
vielleicht waren uns dabei die Veranderungen der Cerebrospinal- 
fliissigkeit aufgefallen, welche jlingst von Rindfleisch ^ beschrieben 
wurden, und hatten uns auf die richtige Spur geflihrt. Rindfleisch 
fand nilmlich, dass in drei Fallen von diffuser Sarkomatose der Haute 
die Cerebrospinalfllissigkeit entziindliche Eigenschaften (veriffehrteTT' 
Eiweissgehalt, spontane Gerinnbarkeit) zeigte und in einem Falle, in 
welchem darauf besondere Riicksicht genommen wurde, sehr zahlreiche 
grosse Zellen mit einfachem, grossem blaschenforcnigen Kern enthielt, 
welche R. mit Wahrscheinlichkeit als Geschwustzellen deutet. 

Die diffuse Sarkomatose der Haute tritt bekanntlich in 2 Unter- 
arten auf, als diffuse, mehr gleichmassige Infiltration der Meningen 
und als multiple knotenformige Geschwulstbildung (nodose Form). 
Beide Formen kombinieren sich sehr haufig miteinander. Auch in 
unserem Falle liegt eine derartige Kombination vor. Wir haben eine 
diffuse Geschwulstinfiltration der Haute auf der ganzen Lange des 
Riickenmarks und zugleich eine ziemlich grosse knotenformige Ge¬ 
schwulst im oberen Brustmark. Bemerkenswert ist und wohl ein 
seltener Befund, dass bloss ein einziger grosserer Knoten sich vor- 
fand, wahrend doch in den meisten publizierten Fallen ihre Zahl recht 

1) Rindfleisch, Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Bd. 26. S. 157. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ein Beitr. z. Klinik u. z. operat. Behandlg. d. Riickemnarksgeschwiilste. §5 

gross ist. Bei der Operation ist uns dieser Knoten zu Gesicht ge- 
kommen, konnte aber nicht entfemt werden, da er mit dem Rficken- 
mark fest verwachsen war. Seine Lage entsprach vollkommen den 
klinischen Symptomen, die zur erorterten Tumor- und Niveaudiagnose 
fnbrten. Die mikroskopische Untersucbung bestatigte, dass das Rticken- 
mark an dieser Stelle z. T. durcb Raumeinengung und direkten Druck 
seitens der Geschwulst, z. T. durch Hineinwuchern derselben ins Mark 
einer fast vollstandigen Zerstorung anheimftel. Wegen dieser eigen- 
artigen Verbindung einer diffusen Sarkomatose mit einer 
knotenformigen meningealen Geschwulst, welche ganz un- 
zweifelbaft selbstandige klinische Symptome bedingt hatte, 
erscheint mir dieser Fall, trotz des negativen Erfolges der Operation, 
sehr lehrreicb. Ob die knotenformige Geschwulst primar entstanden, 
die diffuse Infiltration der Haute sekundar hinzugetreten ist, kann nicht 
mit Bestimratheit festgestellt werden, ist jedoch sehr wahrscheinlich, 
da erstere bereits bei der Operation, also in einer relativ frtlhen 
Krankheitsperiode, sich ziemlich gross prasentierte. 

Femer fand Schlesinger J ) bei einer Zusammenstellnng einer 
grosseren Reihe Ton Fallen, dass in der Mehrzahl derselben 
(14 auf 18) zugleich mit der diffusen Sarkomatose der Haute grosse 
prim are Geschwulstknoten im Zentralnervensystem vorhanden waren. 

In 12 Fallen sass der primare Tumor in der hinteren Schadel- 
grnbe (9 mal im Kleinhirn, 3 mal in der Medulla oblongata). In 1 Falle 
von A. "Westphal fand sich das primare Sarkom im Sehhtigel, des- 
gleichen in 1 Falle von Rindfleisch, im 2. Falle desselben Autors, 
im Kleinhirn. Dagegen wurde im Riickenmark nur in ausserst 
seltenen Fallen der Sitz der primaren Geschwulst gefunden. 

Vom anatomischen Gesichtspunkte ist femer das starke t)ber- 
greifen der Geschwulst auf das Riickenmark zu beachten. In der 
Regel werden ja die Grenzen des Marks von diesen Geschwtilsten 
respektiert, oder bloss in den peripherischen Grenzteilen mit den Bin- 
degewebssepten tlberschritten 1 2 ) —bei unserer Patientin war das Rticken- 
mark im mittleren Brustteil von der Geschwulst vollig durchwachsen. 

1) Schlesinger, Beitrage zur Klinik der Riickenmarks- und Wirbeltu- 
moren. Jena 1898. 

2) Vgl. A. Westphal, Ober multiple Sarkomatose des Gehirns und der 
Ruekenmarkshaute. Archiv fur Psychiatrie. Bd. 26. S. 770. Bruns (Die Ge- 
fchwulste des Nervensystems. 1897) beschreibt jedoch einen Fall, wo ein Teil des 
Ruckenmarksquerschnittes von der Geschwulst durchwachsen war — die Sarkom- 
massen drangen zunacht mit den hinteren Wurzeln in das Mark ein und durch- 
setzten nam. die HinterstrSnge, aber auch an der vorderen Peripherie wurde 
die Pia direkt durcbbrochen. S. auch H. Schlesinger 1. c. Nonne, Deutsche 
Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 21. S. 396, und Rindfleisch 1. c. 
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Aus der Nervenabteilung von Dr. Bregman im israelitischen Spital 

in Warschau. 

Beitrftge zur Pathologie der Varolschen Brflcke. 

2. 

tlber einen metastatischen Abszess der Brtlcke. 

Von 

Dr. med. L. Bregman. 

(Mit 1 Abbildung.) 

In der Gesamtzahl der Gehinabszesse sind die metastatischen relativ 
sparlich vertreten — nach Gowers in etwa 15 Proz. In einem Teil 
der Falle, nach demselben Autor in der Halfte derselben, findet sich 
im Gehirn bloss ein metastatischer Abszess, in den librigen sind es 
zahlreiche kleine Eiterherde, in einem viel zitierten Falle v. Berg- 
manns ca. 100. Unter diesen vielfachen Herden mag wohl der eine 
oder andere auch im Himstamm lokalisiert gewesen sein, nahere An- 
gaben dartiber fehlen. 

Dagegen gehoren die isolierten Abszesse des Hirnstamms, nament- 
lich der Brficke und Medulla oblongata, zu den grossten Seltenheiten. 
Den ersten Fall beschrieb Abercombie im Jahre 1836 — Abszess 
des verlangerten Marks, an der Stelle, wo es von der Varolschen 
Brlicke tiberlagert wird, bei einem 16 Monate alten Kinde nach einem 
Trauma. Dieser Fall wird jedoch von den meisten Autoren nicht als 
Abszess, sondern als eingeschmolzener Tuberkel aufgefasst. Cassirer 
hat in einer hemerkenswerten Arbeit (1903) die in der Literatur be- 
schriebenen Abszesse der Brlicke und des verlangerten Marks — die 
metastatischen sowohl als die auf einem anderen Wege enstandenen 
— zusammengestellt, im ganzen 16 Beobachtungen, wovon noch einige 
wegen unrichtiger Diagnose oder ungenauer Beschreibung ausge- 
schieden werden mussten: es blieben bloss 10 gut beobachtete Falle 
und als 11. der von Cassirer selbst beschriebene. 

Es wurde die Frage aufgeworfen, sie wird auch von Cassirer 
ausfiihrlich erortert, was die Ursache der enormen Seltenheit der 
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Abszesse des Hirnstamms isb Mit Recht macht C. darauf aufmerksam, 
dass 1. der Himstamm ein kleineres Volum hat, dementsprechend 
seltener befallen wird, 2. die haufigsten Ursachen des Hirnabszesses — 
Trauma, Schadelknochenerkrankungen, Otitis — den Hirnstamm schwie- 
riger affizieren, 3. die Metastasen im Gehirn auf demselben Wege entsteben 
wie die Embolien (durch septiscbe Emboli) und gleich den letzteren die 
A. fossae Sylvii bevorzugen. Allenfalls bleibt es wundersam, dass bei 
Otitis das in der nachsten Nachbarschaft gelegene Kleinhirn so haufig 
affiziert wird, wahrend der Hirnstamm unversebrt bleibt. Nach der 
Ansicht Schlesingers konnen Verschiedenheiten im chemischen Auf- 
bau der einzelnen Himteile oder ein durch noch nicht bekannte 
Faktoren bedingtes differentes Verhalten gegenQber pathogenen Orga- 
nismen im Spiele sein. 

Unter den 11 Fallen sind 6 sicher metastatiscben Ursprungs. Was 
die Lokalisation des primaren Eiterherdes betrifft, so war derselbe in den 
Fallen Birchers und Doglittis peripher gelegen — Phlegmone am 
Vorderarm resp. Panaritium am Daumen. In den Fallen von Eisenlohr 
und Chiari waren es bronchiektatische Kavernen, im Falle Pitts eine 
Otitis und im Falle Cassirers konnten sowohl der Brtickenabszess, als die 
metastatiscben Abszesse in Lunge und Leber auf eine latent gebliebene 
Perityphlitis bezogen werden. Nicht sicher ist die metastatische Ent- 
stehung des Abszesses im Falle Schlesingers — kleiner Herd in der 
Hohe der Pyramidenkreuzung neben RUckenmarksabszess und Meningitis 
spinalis purulenta — und im Falle Lorenz mit kleinen Eiterherden im 
Hirnstamm und einer frischen Endocarditis nach iiberstandener Infektions- 
krankheit 

In der Literatur der letzten Jabre sind mir ausser den erwahnten, 
von Cassirer zitierten, keine weitere Falle zu Gesicht gekommen. 
Der hier folgende darf daher wohl ein grosses lnteresse beanspruchen, 
um so mehr, als auch die Lokalisation der primaren Eiterung vou 
der in den anderen Fallen beobachteten verschieden war. *) 

M. L., 38 J. alt, Lelirer in einer kleinen Stadt des Gouvernement 
Grodno, aufgenommen auf die Nervenabteilung am 31. Miirz 1904. 

Die gegenwiirtige Krankheit begann laut Angabe des Patienten vor 
etwa 4 Wochen mit starken Kopfscbmerzen, Sausen im Kopfe und 
Schwindel. Ob Fieber vorhanden war, weiss Pat. nicht. Erbrechen einmal 
nach Einnahme eines ihm verordneten Pulvers, wobei mit dem Erbrochenen 
3 Wiirmer herauskamen. Schon im Beginn der Krankheit verspttrte Pat. 
ein Kaltegeftlhl in den Extremitaten und Schwiiche dcrselben. 
Sein Zustand verschlimmerte sich zusehends, seit 3 Woclien vermag er 


1) Die Praparate dieses Falles warden am 2. V. 10* >4 in der Warschauer 
arztlichen Gesellschaft demonstriert. 
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nicht mehr sich auf den Beinen zu halten. Etwas spater gesellten sich 
Sprach- uud Schluckstdrungen hinzu. Die Parasthesien erstreckten 
sich aufs Gesicht, Nase und Maud. 

Vor Beginn des gegenwartigen Leidens war Pat. gesund. Im 5. Lebens- 
jahre litt er an einer chronischen Erkrankung beider Kniegelenke, in deren 
Folge eine Ankylose zurfickblieb. 

Patient ist zum 2. Male verheiratet. Die erste Ehe war kinderlos. 
Mit der 2. Frau hat er ein gesundes Kind von 2 i l 2 Jahren. Kein Alkohol- 
missbrauch, keine Lues. Keine tuberkulOse Erkrankung in der nachsten 
Familie; eine Schwester hat im Puerperium eine psychische Erkrankung 
durcbgemacht. Die Eltern sind gesund. Pat. war Lehrer in einem kleinen 
Provinzstadtchen, hatte eine feuchte, kalte Wohnung. 

Bei der Aufnahme klagt Patient fiber heftige Kopfschmerzen, ohne 
bestimmte Lokalisation, sowohl im Vorder- als im Hinterkopf. Schmerzen 
im Nacken. Ohrensausen beiderseits. Parasthesien im Gesicht und 
an den Schleimhauten. Parasthesien in den Extremitfiten (Kaltegeffihl). 
Diplopie. Schwierigkeit beim Aushusten. Keine Atembeschwerden. Der 
noch vor einpaar Tagen sehr qualende Singultus sei geschwunden. Harn- 
entleerung erschwert, jedoch keine Incontinenz. 

Die objektive Untersuchung am 1. IV. ergab Folgendes: Korperbau 
kraftig, Ernfihrungszustand gut. P. 64, voll, regelmiissig; Arteria radialis 
stark sklerotisch. Herz, Lunge normal. 

Kopfbewegungen frei, aucli bei passiven Bewegungen kein Schmerz. 
Pupillen ungleich, rechte weiter, linke unter mittelweit. Beide reagieren 
gut sowohl auf Licht, als auch auf Accomodation. 

Die Bewegungen der Augenbulbi nach beiden Seiten total aufge- 
liobon, nach auf- und alnvarts erbalten. Das gleicbe Ergebnis bei geson- 
derter Prfifung jedes Auges ffir sich. Keine deutliche Konvergenzbewegung. 
Diplopie, nain. bei einer gewissen Entfernung des Objektes (etwa 1 1 / 2 Meter), 
auch schon in der Medianlinie. Eine genaue Untersuchung der Doppel- 
Itilder war wegen des schweren Zustandes des Patienten unmoglich. Seh- 
kraft erhalten. 

Bewegungen der Gesichtsmuskeln — Ziihnezeigen,Mundschliesson, 
Augenschliessen etc. — werden ausgeftihrt, jedoch kraftlos. Pfeifen fast 
unmoglich. Ein deutlieher Unterschied beider Seiten ist nicht bemerkbar. 
auch nicht in der Ruhe. Beim Sprechen wild die linke Seife schwacher 
innerviert. 

Die Zunge weicht nach rechts ab, ilire Bewegungen nacli beiden Seiten 
werden gut ausgefiihrt- • 

Sprache bulbar, undeutlich, sclnver verstandlich. 

Schlucken erschwert. Patient klagt. dass er sogar den Speichel nicht 
schlucken kann. Der weiche Gaumen steht tief. Uvula nach reclits ab- 
weichend. Bei der Phonation erhebt sich der Gaumen, die Uvula geht 
nach vorwiirts. 

Gehor beiderseits herabgesetzt, auf der linken Seite mehr. Weder 
die Uhr noch Flftstcrstimme werden wahrgenommen. 

Atmung erschwert, mit Unterstiitzung der Auxiliarmuskeln, 48 in 
der Minute. 

Die rechte obere Extremitat fiihlt sich bedeutend kalter an als 
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die linke. Hand und Finger zyanotisch. Die Finger befinden sich in 
Beugekontraktur, ihre passive Streckung ist unausfQhrbar. Die aktiven 
Bewegungen der Extremitat werden ausgefQhrt, jedoch mit grosser MQhe, 
kraftlos, ihre Amplitude ist eingeschrSnkt 

Sehr ausgesnroche ne Ataxie h ei alien Bewegungen. 

Die taktile und Schmerzempfindung sind deutlich herabgesetzt, 
namentlich in den periphersten Abschnitten. Noch starker ist die tiefe 
Sensibilitat affiziert, eine genaue SensibilitatsprQfung ist angesichts des 
schweren Zustandes nicht mOglich. 

, Mit der linken oberen Extremitat werden alle Bewegungen 
besser ausgefQhrt und sind kraftiger. Namentlich sind auch die Finger- 
bewegungen viel ausgiebiger. Auch hier deutliche Ataxie, jedoch schwacher 
als rechterseits. 

Sehnen- und Periostreflexe beider oberen Extremitaten erhOht. 

Untere Extremitaten. Beide Kniegelenke gestreckt, ankylotisch. 
Konnen weder aktiv noch passiv gebeugt werden. Erhebliche Atrophie 
der Oberschenkelmuskulatur beiderseits. 

Die Bewegungen in den anderen Gelenken werden ausgefQhrt, jedoch 
auf der rechten Seite viel weniger ausgiebig. Im rechten Beine 
starke Ataxie. Die Sensibilitat auf der rechten Extremitat herabgesetzt. 

Die Kniereflexe k6nnen wegen der Ankylose nicht ausgelbst werden. 
Achillessehnenreflexe lebhaft, kein Fussklonus. 

Fusssohlenreflexe massig, kein Babinskiphanomen. 

Kumpfmuskulatur schwach. Patient vermag sich im Bette aufzurichten 
und umzudrehen, jedoch mit grdsster Mtthe. Beim lauten Rufen spannt 
sich die rechte Bauchmuskulatur weniger stark als die linke. 

Bauchreflexe abwesend. Kremasterreflexe auf der rechten Seite auf- 
gehoben, auf der linken massig. 

2. IV. P. 54; T. 36,6. Grosse psychische Erregung. Patient 
spricht unaufhorlich und bringt wiederholt dieselben Beschwerden vor. 
Verlangt sehr oft Nahrung. FlQssige und halbflQssige Speisen werden 
herunter geschluckt, langsam und mit MUhe; feste Nahrung geht nicht 
herunter. 

8 . IV. P. 60; T. morg. 36,2°, abends 36,6°. Der Zustand hat sich 
verschlimmert. Pat. ist somnolent. Wenn er geweckt wird, ist er bei 
vollem Bewusstsein, verlangt Nahrung. Die Parese des linken Facialis 
ist deutlicher zum Vorschein getreten. Das linke Auge wird schlechter ge- 
schlossen als das rechte. Im Schlaf sind beide Augen halb geoffnet. Stirn- 
falten beiderseits gleich. Ausgesprochener Strabismus convergens des 
linken Auges. Diplopie. Augenbewegungen wie frUlier. Die Zunge wird 
vorgestreckt und nach beiden Seiten bewegt. Die H&nde zittern; erhebliche 
Ataxie, nam. der rechten Extremitat. Starke Rote und erhohte Haut- 
temperatur an den linksseitigen Extremitaten in den peripheren 
Abschnitten. 

4 . IV. P. 60. Nachts starke Erregung. Morgens erbrach Pat. Gehdr 
beiderseits total aufgehoben. Schlucken noch moglich. Pupillen rea- 
gieren. Zungenbewegung ausfQhrbar. 

5. IV. Puls 60; Temp, normal. Die allgemeine Schwache tritt starker 
hervor. 

Pat. spricht viel weniger. 
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6. IV. P. 78. Pat spricht wenig, mit Mtihe, schwerverst&ndlich. 
Schlacken sehr erschwert. Atmuug behindert. 7. IV. Exitus letalis. 

Restimieren wir kurz den bier beschriebenen Fall: Ein 38jah- 
riger Lehrer erkrankte vor 4 Wochen ziemlich akut mit Kopfschmerz, 
Schwindel, Obrensausen, Erbrecben, Kalteparasthesien in der recbten 
Korperhalfte, recbten Gesichtshalfte inkl. Schleimhaute. Schwache der 
•recbtsseitigeu Extremitaten, Sprach- und Scbluckbeschwerden, er- 
schwertes Aushusten, Diplopie, Harnbeschwerden. Frfiher bis auf 
ein chronisches Leiden beider Kniegelenke in der Eindheit gesund. 

Objektiver Befund: Allgemeine Exzitation. Assoziierte Blick- 
lahmnng nacb beiden Seiten bei erhaltener Bewegung nach auf- und 
abwarts. Leichte Pupillendifferenz. Leichte Parese des linken Facialis, 
bloss im unteren Zweige deutlich. Abweicben der Zunge nach rechts. 
Gaumensegelparese. Bulbare Sprache. Schluck- und Atemstorungen. 
Gehorabnahme beiderseits (links starker). Parese der recbtsseitigen 
Extremitaten mit vasomotorischen Storungen, sehr ausgesprochener 
Sensibilitatsherabsetzung fur alle Qualitaten (aucb der tiefen Sensi- 
bilitat) und starker Ataxie. Ataxie der linken oberen Extremitat ge- 
ringer als rechts. Schwache der Rumpfmuskulatur. 

Rasche Verschlimmerung. Totale Taubheit. Parese des linken 
Facialis deutlicher, auch im Orbicularis oculi. Strabismus convergens 
des linken Auges. Vasomotorische Erscheinungen an den linksseitigen 
Extremitaten. Exitus letalis nach 7tagigem Spitalaufenthalt. 

Die topische Diagnose stiess in diesem Falle auf keine be- 
sonderen Schwierigkeiten. 2 Symptome wiesen zunachst auf die 
Varolsche Brticke hin, 1. die assoziierte Blicklahmung, 2. die 
gekreuzte Lahmung — rechtsseitige Extremitaten, linksseitiger 
N. abducens (Strabismus convergens) und Facialis. Mit Hinsicht da- 
rauf, dass die motorische Parese der Extremitaten ziemlich 
gering war im Vergleich zur sensiblen Lahmung und zur 
hochgradigen Ataxie, konnte vermutet werden, dass hauptsach- 
lich die dorsalen Partien der Briicke — das Hauben- und nament- 
lich das Schleifengebiet — affiziert worden sind, dagegen das Ge- 
biet der Pyramidenbahnen relativ weniger betroffen wurde. Die 
initialen Parasthesien scheinen zu beweisen, dass im Haubenge- 
biet der Ausgangspunkt des Prozesses gelegen ist. Die Beteiligung 
des Gesichts an den sensiblen Storungen zeigt, dass auch die 
medialsten Partien des dorsalen Haubengebietes ergriffen 
wurden. Der Herd beschrankt sich nicht auf die linke BrUckenhafte, 
er muss die Mittellinie iiberschritten und auch die rechte Halfte, 
obgleich in etwas schwacherem Grade, affiziert haben; so erklaren sich 
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die assoziierte Blicklahmung nach rechts, die Ataxie der 
linken oberen Extremitat und die doppelseitige Gehor- 
storung. 

Was diese letztere betrifft, so bildet sie bei Brlickenherden nach 
fibereinstimmenden Angaben aller Autoren ein sebr seltenes Vor- 
kommnis. Monakow sagt: „Bei der wenig geschlossenen Verlaufs- 
art der zentral-akustischen Fasern und bei dem Reichtum ihrer Ver- 
laufswege ist das sel tene Yorkom men von Gehorsstorungen recbt 
begreiflich. Z ur Erzeugung von so lchen ist eine fibermassig grosse 
Ausdehnung des Herdes erforderlich. Rosenberg und RoTenfEal - 
haben fiber solche Falle berichtet.“ 

In unserem Fall trat die Gehorsstorung doppelseitig, also aucb 
auf der rechten, weniger affizierten Seite auf, sie war im Beginn auf 
der linken Seite starker und schritt vorerst bis zur volligen doppel- 
seitigen Taubheit vor. Es war mtissig, die topographische Bedeutung 
des Symptoms naher prazisieren zu wollen. Eine Affektion der 
lateralen Acusticuswurzeln resp. der accessorischen Kerne war wenig 
wahrscheinlich, da eine ungewohnliche laterale Ausdehnung der Er- 
krankung fiber den ganzen Querschnitt angenommen werden musste. 
Andererseits war eine Affektion der hinteren Vierhfigel, woffir andere 
Symptome fehlten, nicbt minder unwahrscheinlich. Am wahrschein- 
licbsten noch schien eine Lasion der zentralen akustischen 
Bahnen, sei es der Striae medullares und ihrer Fortsetzungen zur 
Raphae und zur Schleifengegend, oder des dreieckigen Kerns und der 
in das Haubengebiet einstrahlenden Fasern, oder schliesslich der durch 
das Corpus trapezoides und die obere Olive ziehenden Bahnen. 

Das Yorhandensein sehr ausgesprochener Bulbarsymptome — 
Sprach-, 'Schluck- und Atembeschwerden — war bei doppelseitiger 
Brfickenaffektion leicht erklarlich und brauchte nicht notwendig 
ein tibergreifen des Prozesses auf das verlangerte Mark anzuzeigen. 

Betreffend die Natur der Erkrankung hatten wir auch in diesem 
Falle eine Encephalitis pontis vermutet. Der akute Beginn und 
der rasche Verlauf schienen daffir zu sprechen. B’ttr die Annahme 
eines Tumors, Tuberkulose oder Lues lagen keine Anhaltspunkte vor. 

Die Sektion wurde am 8. IV. von Proscktor Dr. Steinhaus ausge- 
ftthrt. Sie ergab in Kilrze Folgendes. 

Dura mater an der Konvexititt verwachsen. An der Basis Liquor cere- 
brospinalis vermehrt. Pia mater hvperainisch. Das Gehirn wird belmfs 
Konservierung in toto in lOproz. Formalinlosung eingolegt. In beiden 
Lungenspitzen ziemlich zahlreiche harte Knotchcn (Phthisis tibrosa). Emphy¬ 
sema pulmonum. Herz normal. Milz vergrossert, weich. Leber vergrossert, hat 
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auf dem Durchschnitt das Ausseken einer Fett-Muskatnussleber. Linke 
Niere: Rindensubstanz weiss, verdickt. 

RechteNiere: Im Nierenbecken grosse Eitermengen. Die Eite- 
rung ist in Form sehr zahlreicher konfluierender Abszesse auf das 
Nierenparenchym Gbergegangen und hat fast die ganze Niere bis auf 
eine schwacke oberflachliche Schicht eingeschmolzen. Nieren- 
kapsel sehr verdickt. 

Am nftchsten Tage wurde das Gebirn aufgeschnitten. In der Varolschen 
BrQcke fand sich ein grosser Eiterherd, der hauptsQchlich den 
mittleren Abschnitt der BrQcke einnahm, in der Mittellinie und nam. 
im dorsalen (Hauben-) Teil der BrQcke sass und sich nur etwas mehr nach 
der linken Seite zu ausbreitete. Ein zweiter kleinerer Herd fand sich in 
der rechten BrGckenhalfte, mehr ventral gelegen, in der Gegend des Crus 
cerebelli ad pontem. 

Der Hirnstamm wurde weiter in Formalin, spater in Mq Her seller 
FlQssigkeit gehftrtet und in Schnitte zerlegt. Farbung nach Weigert, van 
Gieson und mit Ammoniakkarmin. 

Auf einem Schnitt durch das verlangerte Mark in der H6he des 
Facialisaustrittes hat der Herd noch geringe Dimensionen. Er ist an- 
nahernd rund, hat ca. 5 cm im Durchmesser, liegt mit seiner Hauptmasse 
in der linken Markhalfte, erreicht jedoch die Mittellinie und er- 
streckt sich um ein Geringes darGber auf die reebte Halfte. In 
dorsoventraler Richtung nimmt er gerade die Mitte des Schnittes ein. Auf 
dem Weigertseben Praparat bat der Herd eine gelbbraune Farbe und er- 
scheint umgeben von einer dunklen Demarkationslinie. 

Der N. facialis und N. abducens liegen auf der rechten Seite ausser- 
halb des Herdes und sind gut erhalten. Auf der linken Seite befindet 
sich der N. abducens dicht an der Demarkationsgrenze des Herdes und 
ist vom letzteren verdrftngt, was sich in einem leickt bogenfdrmigen Ver- 
lauf der Fasern aussert. 

Die grosse Druckwirkung des Herdes findet ihren Ausdruck in der sehr 
starken VorwOlbung des Bodens des 4. Ventrikels, wodurch die 
Zeichnung des Hirnstammquerscknittes gSnzlich ver&ndert erscheint. Der 
Herd nimmt ein den ventralen Teil des Haubenfeldes und die Gegend 
der Schleife, namentlich auf der linken Seite, viel weniger, wie schon 
erw&hnt, auf der rechten. Das hintere L&ngsbGndel ist rechterseits 
erhalten, linkerseits sind die Fasern, besonders im ventralen Teile sparlicher 
geworden. Olive und Pyramiden sind beiderseits unberOhrt. Desgleichen 
die Facialiskerne. 

Eine etwas grossere Ausdehnung gewinnt der Herd auf einem mehr 
proximalen Schnitte dicht vor dem distalen Ende der BrQcke. In 
der linken Markhalfte breitet er sich weit in dorsaler Richtung aus, zer- 
stOrt das hintere LangsbGndel und rGckt bis nahe an den Boden des 
4. Ventrikels heran. Ferner ist in der mittleren Partie des Schnittes, im 
ventralen Teile des Haubenfeldes die rechte Markhalfte starker affiziert. 
Im Gbrigen sind die Verhaltnisse Qhnlich wie auf dem zuerst beschriebeuen 
Schnitte. 

Auf dem folgenden Schnitte durch die distale BrQ ckenhalf te 
(Fig. S. 93) gewinnt der Hauptherd seine grdsste Ausdehnung und daneben 
findet sich der kleinere Herd in der rechten BrGckenhalfte. Fast der 
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ganze Querschnitt ist in Mitleidensckaft gczogen. Der Hauptherd ist gut 
walnussgross, zeigt eine dunkelgef&rbte, zackige, stark iniiltrierte Demar- 
kationslinie und ringsherum noch einen Streifen rarefizierten, sekr 
gefassreichen, von Nervenfasern entblOssten Gewebes. 

Dorsalw&rts reicht die ZerstOrung in der Mittellinie bis an den 
Boden der 4. Hirnkammer, seitlich bleibt noch ein schmaler Saum 
nervbser Substanz ftbrig. Der Ventrikelboden ist hier noch starker vor- 
gewOlbt als auf dem vorhergehenden Schnitt, so dass die Form des Brtlcken- 
querschnittes fast rund geworden ist. 

In den seitlichen Teilen des Querschnittes niinmt die verschont ge- 
bliebene nervdse Substanz rasch an Ausdehnung zu. Man erkennt Kern 
und Fasern des Trigeminus. Seitlich davon die herabsteigenden Brtlcken- 
fasern. Ventral sieht man diese letzteren und die Pyramidenbahnen zuin 



Teil erhalten, jedoch auf der rechten Seite viel mehr als auf der linken. 

Im rechten ventrolateralen Winkel der Brftcke lindet sich der 
2. Herd — eine kleine Hohle mit stark infiltrierter Wandung, durch einen 
sehr schmalen Saum nervbser markfasernhaltiger Substanz vom Hauptherd 
getrennt. 

Auf einem mehr proximalen Schnitte, auf welchem beiderseits in der 
Kiihe der Ventrikelecke der motorische Trigeminuskern gut zu erkennen ist, 
sind die Verhaltnisse unverftndert geblieben, nur sieht man, dass an einer 
Stelle inmitten einer stark infiltrierten Partie eine Verschinelzung beider 
Herde stattfindet. Ventral ist von den Brticken- und Pyramidenfasern 
noch weniger verschont geblieben als auf dem vorhergehenden Schnitt. 
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In den noch weiter proximalen Schnitten durch die BrOcke niramt 
die Ausdehnung des Herdes rasch ab. Auf einem Scbritt durch das 
Velum medulla re erscheint er nur als eine kleine, mit Substanzfetzen 
und dickwandigen Gefassen ausgefOllte HOhle, die zwischen Schleife und 
Pyramidenbahn in der Mittellinie gelegen ist. In der Gegend der hinteren 
VierhQgel ist nichts mehr davon zu erkennen. 

Wir haben demnach einen Abszess der Yarolschen Brucke 
vor uns, der metastatisch infolge Vereiterung einer Niere 
ents tand en ist. Der Abszess begmnt im proximalsten Abschnitt der 
Medulla oblongata kurz vor Beginn der BrUcke, nimmt rasch an Urn- 
fang zu und breitet sich im distalen und mittleren Brtickenabschnitte 
fast auf den ganzen Querscbnitt aus. Zum Hauptabszess gesellt sich 
hier ein kleinerer Nebenabszess im rechten ventralen Winkel der 
Brticke hinzu, der aber an einer Stelle mit dem ersteren in direkte 
Verbindung tritt In den mehr distalen Partien entwickelt sich der 
Abszess hauptsachlich in der linken BrQckenhalfte und zwar im 
Hauben- und Schleifengebiete, uberschreitet jedoch auch hier schon 
etwas die Mittellinie. Mehr proximal dehnt sich der Herd sehr be- 
deutend auch auf die rechte BrQckenhalfte aus, so dass bloss die ganz 
lateralen und ventralen Partien verschont bleiben. Hier sind auch die 
Pyramidenbahnen, namentlich auf der linken Seite, mit affiziert. Ausser 
der direkten Zerstorung durch eitrige Einschmelzung kommt eine 
sehr erhebliche Druckwirkung des Herdes zur Geltung und zwar 
allgemein in der Formveranderung des Querschnitts, namentlich der 
starken Vorwolbung des Ventrikelbodens und regionar in der Rare- 
fizierung und Faserverarmung des Gewebes ring3 um den Herd. 

Im grossen und ganzen stimmt der anatomische Befund mit dem 
klinischen ganz gut Qberein. Der vorwiegenden Beteiligung der 
Haube entspricht das Vorherrschen der sensiblen und ataktischen 
Storungen. Der linke N. abducens ist stark affiziert, der N. facialis 
nicht deutlich verandert Die terminal deutlich gewordene Parese von 
zentralem Typus musste durch eine Lasion der supranuklearen Facialis- 
bahn entstanden sein. Auf der rechten Seite sind beide Nerven un- 
versehrt. Die Acusticuswurzeln haben nicht gelitten, die Gehors- 
storungen durften daher mit Recht auf eine Affektion der zentralen 
Bahnen bezogen werden. Wegen der grossen Ausbreitung des 
Herdes fallt es schwer, die Beziehungen genauer zu prazisieren. Die 
Striae medullares schienen intakt, konnten aber infolge der enormen 
Druckwirkung einer funktionellen Schadigung unterlegen sein. 
Daffir spricht auch, dass das fragliche Symptom sich erst im Terminal- 
stadium der Erkrankung bemerkbar machte. 

Die doppelseitige assoziierte Blickliihmung darf bei einem 
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in der Medianlinie sich entwickelnden und dorsalwarts bis in die 
hinteren Langsbundel sich erstreckenden Herd nicht wunder nehmen. 
Die bulbaren Centra waren intakt, die Bulbarsymptome demnach 
eine FoIgeT der Affektion der supranuklearen Bulbarbahnen. 

"Ober die Ursache des Hirnabszesses konnen keine Zweifel ob- 
walten. Dieselbe war gegeben in der Vereiterung der rechten Niere. 
t)ber diese letztere Erkrankung kann ich leider nichts Bestimmtes aus- 
sagen. Es handelt sich wohl um ein alteres Leiden, da es nicht wahr- 
scheinlich ist, dass binnen der kurzen Zeitdauer der letzten Krankheit eine 
derartige totale Einschmelzung einer Niere zustande kam. Da Pat. 
trotz ziemlich genauer Anamnese keine irgend welche darauf hindeu- 
tende Angaben gemacht hatte, muss das Leiden latenten Verlauf ge- 
nommen haben. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Breslau (Geh. Medizinalrat Prof. Dr. 

v. Strfimpell). 

tTber das Vibrationsgefflhl. 

Von 

Dr. Franz Herzog. 

Die Ansichten fiber das beim Aufsetzen der schwingenden Stimm- 
gabel entstehende Geffihl, das sogenannte Vibrationsgeffihl, sind keines- 
wegs fibereinstimmend. Ein Teil der Autoren halt das Vibrations¬ 
geffihl ffir eine besondere Sensibilitatsart, andere hingegen sprechen 
sich dabin aus, dass diese Empfindung durch die Erregung der 
sensiblen Nerven der Haut und der tieferen Teile zustande komme 
und keine eigenen Nerven besitze. Nicht geringere Gegensatze herrschen 
bezfiglich der Vibrationsempfindlichkeit der verschiedenen Gewebe, 
deren Bestimmung ungefahr von derselben Wichtigkeit ist wie jene der 
Natur dieses Geffihls, besonders wenn man aus dem Fehlen oder Er- 
haltensein dieser Empfindung in pathologischen Fallen auf die Sensi- 
bilitat bestimmter Teile Schltisse ziehen will. 

Das Wesen des Vibrationsgeffihls kann nur dann erkannt werden, 
wenn die Frage der Vibrationsempfindlichkeit der verschiedenen 
Gewebe beantwortet ist. Der einzige klinische Beweis ffir eine be¬ 
sondere Sensibilitatsart, die natfirlich auch besondere Nerven besitzt, 
ist der Nachweis, dass diese in pathologischen Fallen verloren 
geht bei Intaktheit der fibrigen Sensibilitat, oder dass sie er- 
halten bleibt bei Verlust aller anderen Sensibilitatsarten. Dieser Be¬ 
weis kann aber nur dann erbracht werden, wenn man erkannt hat, 
welche Gewebe ffir die betreffenden Reize empfindlich sind. Eine 
totale Anasthesie der Haut fur Beriihrungs-, Schmerz-, Warme- und 
Kaltereize mit erhaltenem Vibrationsgeffihl spricht natfirlich nicht ffir 
die spezifische Natur des letzteren, wenn auch die unter der Haut ge- 
legenen Teile fur die Schwingungen der Stimmgabel empfindlich sind. 
Ebenso wird dies auch durch eine Anasthesie der tieferen Teile mit 
erhaltenem Vibrationsgeffihl nicht bewiesen, wenn auch die Haut 
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yibrationsempfindlich ist. Hieraus folgt, dass dieFrage nach dem Wesen 
des Vibrationsgeftihls erst dann entschiedea werden kann, wenn man 
die Vibrationsempfindlichkeit der yerschiedenen Teile erkannt hat. 

Die Haut wird von den meisten Autoren (Rumpf, Treitel, 
Goldscheider, Dwoitschenko, Neutra, Sterling und Egger) 
fQr yibrationsempfindlich gehalten, nur Rydel und Seiffer, Mari- 
nesco und Stscherbak sprechen sich dagegen aus, indem erstere 
diese Empfindung in die "Weichteile unter der Haut und in die 
Knochen verlegen, Marinesco sie nur in denKnocben und Stscherbak 
sie im Periost und denGelenken entstehen lasst. GegenNoischewskys 
Ansicht, dass die Vibrationsempfindung in den Nervenstammen ent- 
stehe, spricht jede einzelne Beobachtung, wie schon Rydel und 
Seiffer bemerken. 

Ein direkter Beweis fur die Vibrationsempfindung der Haut, der 
schon von yerschiedenen Autoren angeftihrt wurde, ist, dass aufge- 
hobene Hautfalten, das Scrotum, das Ohrlappchen und das Praputium 
yibrationsempfindlich sind, besonders wenn man die Haut anspannt 
und die Stimmgabel leicht aufsetzt. Ich glaube, dass die se Tatsa chen 
die Vibrationsempfi ndlich keit der Haut geniige nd beweisen und mochte 
nur noch hinzufugen, dass man in pathologischen Fallen bei intakter 
Hautsensibilitat und Anasthesie der tieferen Teile die bei schlaffer 
Haut scheinbar fehlende Vibrationsempfindung nachweisen kann, 
indem man die Stimmgabel nach Goldscheider leicht aufsetzt und 
die Haut anspannt. 

Auch beziiglich der Vibrationsempfindung der tieferen Teile sind 
die Angaben der Autoren verschieden. Rydel und Seiffer, Gold¬ 
scheider, Egger, Sterling halten die Knochen und die Weichteile 
ffir yibrationsempfindlich, Neutra nur letztere, Marinesco hingegen 
nur die Knochen und Stscherbak nur die Gelenke und das Periost. 
Rumpf und Treitel erwahnen eine Vibrationsempfindung der tieferen 
Teile tlberbaupt nicht. Zur Annahme der Vibrationsempfindlichkeit der 
tieferen Teile ftihrten Falle, in denen bei vollkommener Anasthesie 
der Haut das Vibrationsgefiihl erhalten war oder keine besonderen 
Storungen zeigte. Diese Falle sind jedoch immer noch kein zwingen- 
der Beweis fiir die Vibrationsempfindung der tieferen Teile, da man 
andererseits annehmen konnte, wie dies auch geschehen ist, dass die 
Vibrationsempfindung eine besondere Sensibilitatsart sei, die bei 
Lahmung der fibrigen Empfindungsarten der Haut erhalten geblieben 
sei Dies ist jedoch nicht wahrscbeinlich, da in diesen Fallen das 
Vibrationsgefiihl immer vorhanden ist, und es also immer isoliert er¬ 
halten geblieben ware. Ausserdem spricht gegen diese Auffassung, 
dass beim leichten Aufsetzen der Stimmgabel die Vibration gar nicht 
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Oder nur schlecht empfunden wird, wahrend sie bei starkem Aufsetzen 
gut geffihlt wird, indem hierdurch nach Goldscheider die Vibration 
in die tieferen Teile geleitet wird. 

Analog diesen Beobachtungen ist Goldscheiders Experiment. 
Er beobachtete, dass fiber Knocben bei CbcaTnanasthesie der Haut 
keine Vibrationsempfindung entstand, wenn er die Stimmgabel leicht 
aufsetzte, wahrend bei starkerem Aufsetzen deutliches Schwirren ge- 
ftthlt wurde. Er erklart diesen Versuch, indem er annimmt, dass die 
Vibration durch tieferes Eindrficken der Stimmgabel in tiefere 
Schichten des Korpers geleitet wird, die die Vibration empfinden, da 
auf sie das Cocain nicht eingewirkt hat. Neutra bingegen bait diese 
Beobachtung ffir nicht beweisend ffir die Vibrationsempfindung der 
Knochen und erklart das Wiederkehren der Vibrationsempfindung bei 
starkem Aufsetzen der Stimmgabel durch die hierdurch verursachte 
Verminderung der Weichteilsdicke, infolge deren der Knochen die 
Stimmgabelschwingungen starker reflektiert, und durch die erhohte 
Spannung der Gewebe. Hierdurch wird der Reiz verstarkt und dieser 
starkere Reiz ruft noch Vibrationsgeffihl in den Weichteilen und der 
Haut hervor. Derselbe Einwand kann auch gegen die Befunde bei 
( Kranken mit Anasthesie der Haut und intakter Sensibilitat der tieferen 
j Teile gemacht werden. Nach Neutra kommt dem Knochen nur eine 
' passive Rolle zu, das Reflektieren der Wellen und das Mitschwingen, 
wodurch eine Verstarkung des Vibrationsreizes auf die Drucknerven 
der Weichteile und Haut zustande kommt, und er halt die Vibrations- 
empfindlichkeit des Knochens oder des Periosts ffir nicht bewiesen. 
Die Reflexion der Schwingungen und das Mitschwingen konne auch 
vom kontrahierten Muskel und straffen Bindegewebe ausgeffihrt werden. 

Der Ansicht N eutras widerspricht, dass bei Tiefeuan&sthesie die 
Haut die Vibration am besten ffihlt, wenn man die Stimmgabel schwach 
aufsetzt, und ausserdem konnte ich in einem Fall von Tabes Beobach¬ 
tungen machen, die ffir die Richtigkeit der von Goldscheider ge- 
gebenen Erklarung seines Versuches sprechen und die zugleich die 
Vibrationsempfindlichkeit der unter der Haut gelegenen Weichteile 
und der Knochen beweisen. Ausser dieser am Kranken gemachten 
Beobachtung gibt es aber auch einen physiologischen Beweis.fiir die 
Vibrationsempfindlichkeit der Knochen. Es ist dies die Empfindlich- 
keit der Zahne fur die Stimmgabelschwingungen. Beim Aufsetzen 
der schwingenden Stimmgabel auf einen Zahn ffihlt man die Vibration 
ganz deutlich im Zahn selbst und nur viel schwacher oder gar nicht 
in den benachbarten Weichteilen. 

In dem die Vibrationsempfindlichkeit der tieferen Teile beweisenden 
Fall von Tabes beobachtete ich Folge des: Die Kranke hatte an der 
rechten Brustseite eine anasthetische Zoue fiir Beriihrungs-, Schmerz-, 
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Kalte- und Warmeempfindung, w ah rend im Druckgeffihl keine Storung 
nachweisbar war. Das Vibrationsgeflihl verhielt sich an dieser Stelle 
folgendermassen: bei leichtem Aufsetzen der Stimmgabel empfand die 
Eranke kein Schwirren, bei starkerem Aufdrficken des Stimmgabel* 
fusses auf eine Rippe oder in einen Interkostalraum wurde jedoch die 
Vibration ganz gut empfunden. Die Erklarung dieses Verhaltens ware 
nach Goldscheider, dass durch das starkere Aufsetzen der Stimm¬ 
gabel die Vibration in die Tiefe geleitet wird, nacb Neutra hingegen 
ist der Enochen ffir die Vibrationen nicht empfindlich und das Er- 
scheinen des Vibrationsgeftihls bei starkerem Aufsetzen der Stimm¬ 
gabel wurde durch die erhohte Spannung der Gewebe und verstarkte 
Reflexion der Wellen vora Knochen bedingt sein, wodurcb der Reiz 
vergrossert wird und nocb Vibrationsgefuhl in der Haut hervorzurufen 
imstande ist. Dieser Fall war nun geeignet, zu entscheiden, welche 
von diesen beiden Erklarungen die richtige ist. Es wurde die im 
Bereich der Anasthesie liegende, ganz schlaffe Haut der Mamma vom 
Brustkorb abgehoben, fiber eine harte, elastische Unterlage gelegt und 
darfiber gespannt. Hierdnrch wird nach Neutra die Rolle des 
Knochens vollkommen ersetzt. Es entstand jedoch auch beim starken 
Aufdrncken der Stimmgabel auf diese Hautfalte keine Vibrations- 
empfindung. Das beim starken Aufsetzen der Stimmgabel auf eine 
Rippe oder in einen Interkostalraum entstandene VibrationsgefOhl 
kann also nicht der Haut, sondera nur den Knochen und Fascien und 
Muskeln zugeschrieben werden, denn die Haut empfand auch dann 
keine Vibration, wenn man die reizverstarkende Wirkung des Knochens 
durch eine harte Unterlage ersetzte. Diese Beobachtung beweist, dass 
auch die tieferen Teile vibrationsempfindlich sind. 

Neutra grundet seine Ansicht auf folgende Beobachtung. Es 
bestand an schlaffen und dfinnen Bauclidecken absolut keine Vibrations- 
empfindung. Wenn jedoch an dieser Stelle eine Hautfalte fiber einen 
barten Gegenstand gewalzt wurde, so trat immer Vibrationsempfindung 
auf an der fiber dem festen Gegenstand befindlichen Haut. Hieraus 
schliesst er: „Dieser Versuch zeigt mit Sicherheit, dass die Vibrations¬ 
empfindung keine Knochensensibilitat sei, wie dies Egger, Dejerine, 
Dweitschenko annehmen, und dass jeder andere feste, zum Rettek- 
tieren und Mitschwingen geeiguete Korper denselben Einfluss auf die 
Dauer und Inteusitat der Vibrationsempfindung auszuuben imstande 
ist“ Nach meiner Ansicht darf man aus dieser Beobachtung, die 
auch ich wiederholt machen konnte, nicht diesen Schluss ziehen, denn 
sie beweist doch nur, dass die Vibrationsempfindung der Haut durch 
tjberwalzen derselben fiber einen barten Gegenstand verstiirkt wird, 
fiber die Vibrationsempfindung der Knochqn gi.ot aie uns at»e\- kcinen 
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Anfschluss. Die Knochen vermogen wohl, wie alle harten elastischen 
Gegenstande, infolge ibrer physikalischen Eigenschaften das Vibrations- 
geftthl der sie umgebenden Weichteile verstarken, ausserdem konnen 
sie jedoch auch immerhin noch selbst empfindlich ffir die Schwingungen 
der Stimmgabel sein. Dass sie dies sind, beweisen obige Beobachtungen, 
und infolge dessen werden sie auch dadurch die Dauer und Intensitat 
der Vibrationsempfindung beeinflussen. 

Die Vibration wird also sowohl von der Haut wie von den 
Weichteilen unter derselben und den Knochen empfunden. Letzteren 
sowie kontrahierten Muskeln und straffem Bindegewebe scbreibt 
Neutra eine durch Reflexion und Mitschwiugen zustande kommende 
Verstarkung des Vibrationsreizes zu. Dies kann wohl nicht be- 
zweifelt werden, doch hat das Mitschwingen der Gewebe noch eine viel 
wichtigere Rolle, auf die schon Thorner und Goldscheider hinge- 
wiesen hat. Letzterer schreibt, dass durch die Mitschwingung der 
Gewebe die Nervenreizung in erster Linie mit bedingt wird. Nicht 
schwingungsfahige Gewebe konnen unmoglich die Vibration empfinden 
da der Reiz, d. i. die Schwingungen der Stimmgabel auf sie nicht 
einwirken konnen. Am geeignetsten in dieser Beziehung ist wohl die 
BeschafFenheit der Knochen, wahrend die Schwingungsfahigkeit der 
Weichteile und der Haut veranderlich ist, sie hangt von ihrer je- 
weiligen Spannung ab. So kann man beobachten, dass auf schlaffen 
Bauchdecken tiberhaupt kein Vibrationsgefuhl vorbanden ist, das 
aber sofort auftritt, sobald die Bauchmuskeln angespannt werden. 
Ebenso kann man durch Anspannen der Haut das Vibrationsgefuhl 
verstarken oder gar hervorrufen. 

Nach Bestimmung der Vibrationsempfindlichkeit der verschiedenen 
Gewebe will ich nun zur Besprechung des Wesens des Vibrations- 
geftthls tibergehen. Zahlreiche Autoren (Rydel und Seiffer, 
Noischewsky, Egger, Treitel, Sterling, Marinesco, Minor) 
halten dieses Geflihl fur eine besondere Sensibilitatsart, andere hin- 
gegen sind entgegengesetzter Ansicht. Nach Bechterew ist das 
Vibrationsgefuhl alien Geweben eigen und kein spezielles Geftihl, nach 
Goldscheider ist es keine spezifische Empfindung und ist den Druck- 
nerven der Haut und auch den tiefen sensiblen Nerven eigen, und 
auch Neutra halt das Vibrationsgefuhl nur fiir eine modifizierte 
taktile, respektive Druckempfindung. Diese Gegensatze beruhen zum 
Teil auf der ungenUgenden Untersuchung der tibrigen Sensibilitat (der 
Drucksinn wurde nur von Marinesco untersucht) und ich will daher 
erwahnen, dass ich stets ausser dem Vibrationsgefuhl auch alle 
Obrigen Sensibilitiitsarten priifte. Die Bertihrungs-, Schmerz-, Kalte- 
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Methoden untersucht. Den Drucksinn untersucbte ich nacb dem Ver- 
fahren v. StrUmpells, indem eine Stelle des Korpers mit dem Finger 
berUhrt wurde und ohne Entfernung des Fingers zeitweise ein 
schwacherer oder starkerer Druck ausgeubt wurde, wahrend der 
Patient die Aufgabe hatte, durch Zahlen oder dgl. die Druckempfindungen 
zu markieren. Auf die Untersucbung des Drucksinnes wurde be- 
sonderes Gewicht gelegt, da wir dadurch am besten ttber die Sensi¬ 
bilitat der tieferen Teile an einer bestimmten, umschriebenen Stelle 
des K’orpers Aufschluss erhalten, wahrend die Bewegungsempfindung 
aus der Sensibilitat mehrerer, raumlich getrennter Faktoren zusammen- 
gesetzt ist und ihre Prufung daher uns nicht die tiefe Sensibilitat 
einer bestimmten Stelle erkennen lasst. Eine Stoning in der Be¬ 
wegungsempfindung kann durch eine Hyper- oder Anasthesie der 
Gelenke oder der zum Gelenk gehorigen Muskeln und Sehnen bedingt 
sein und man kann also aus derselben nicht auf die Sensibilitat einer 
umschriebenen Stelle schliessen. Wenn man das Wesen des 
VibrationsgefUhls bestimmen will, so handelt es sich aber eben darum, 
alle Sensibilitatsarten einer bestimmten Stelle zu untersuchen, um 
eventuell eine Dissoziation der Vibrationsempfindung nachweisen zu 
konnen. Zur Untersuchung des VibrationsgefUhls benutzte ich eine 
Stimmgabel von 96 Schwingungen (G), die nach Rydel und Seiffer 
sich am besten hierzu eignet, da sie besser empfunden wird als Stimm- 
gabeln von hoheren oder niedereren Schwingungszahlen. Ausserdem 
benutzte ich noch eine Stimmgabel von 256 Schwingungen (c), die 
ein schwacherer Reiz ist und daher zur Erkennung von Herab- 
setzungen des VibrationsgefUhls geeignet ist 

Das Vibrationsgefuhl durfen wir nur dann als eine besondere Sensi- 
bilitatsart mit eigenen Nerven auffassen, wenn man in pathologischen 
Fallen den_jsolierten. Yerlust derselben be! intakter~QbrTger~Sensibilitat 
nachweisen kann, Oder wenn man erhaltenes Vibrationsgefuhl bei 
Verlust der Obrigen Sensibilitat findet. Da sowohl die Haut wie die 
Weichteile und Knochen vibrationsempfindlich sind, so muss sich 
die Sensibilitatsprufung auf alle diese Teile erstrecken. Besonders 
wichtig ist noch, dass man aus kleineren Storungen, die nur das 
Vibrationsgefuhl oder nur die ubrige Sensibilitat betreffen, lreine 
SchlUsse ziehen darf, denn diese Beobachtungen lassen sich ganz 
gut erklaren, ohne dass man besondere Nerven fur das Vibrations¬ 
gefuhl annehmen miisste. 

Die Untersuchung des VibrationsgefUhls hangt von so vielen 
Faktoren ab, dass sie unmoglich exakt ausgefUhrt werden kann. Diese 
Faktoren, auf die von verschiedenen Autoren hingewiesen wurde, sind 
folgende. Es miisste mit den verschiedensten Stimmgabeln unter- 
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suckt werden, es musste die Dauer der Empfindung gemessen werden 
und es mfisste ausserdem auch noch immer auf die Deutlichkeit der 
Empfindung geachtet werden, denn diese kannbei gleich er Empfindungs- 
dauer verschieden sein. Letzteres ist ganz subjektiv und kann daher 
nur bei derselben Person verglichen werden. Hierzu kommt noch, 
dass das Vibrationsgeftthl vom schwacheren oder starkeren Auf- 
setzen der Stimmgabel und besonders von der Spannung der Gewebe 
abhangt. Eine gleichmassige Untersuchung ist daher ausgescblossen 
und man muss sich mit der Erkennung starkerer Veranderungen be- 
gnfigen. Das vollkommene Erbaltensein des Vibrationsgefiihls kann 
also nicht exakt bestimmt werden, da eine geringe Gerabsetzung des- 
selben leicht unserer Aufmerksamkeit entgehen kann, so dass das 
Vibrationsgefuhl bei kleineren Storungen in anderen Sensibilitatsarten 
scheinbar erbalten sein kann. 

Die Abhangigkeit des Vibrationsgefiihls von der Spannung der 
Gewebe kann eine Herabsetzung oder ein Fehlen dieser Empfindung 
vortauschen. Auf schlaffen Bauchdecken ist das Vibrationsgefuhl 
schlecht Oder gar nicht vorhanden, wahrend die librige Sensibilitat 
gut ist. Man darf hieraus nicht auf eine isolierte Storung des 
Vibrationsgefiihls schliessen, denn es erscheint oder wird starker, so- 
bald man die Bauchmuskeln anspannen l&sst oder die schlaffe Gaut 
spannt. Es verursachte also die ungenligende Spannung der Bauch¬ 
decken die scheinbare Gerabsetzung des Vibrationsgefiihls. Ebenso 
ist es moglich, dass eine Anasthesie der Gaut die Vibrations- 
empfindung nicht beeintrachtigt, wenn die Gaut so wenig gespannt 
ist, dass sie infolge ihrer Schlaffheit auch bei normaler Sensibilitat keine 
Vibrationsempfindung besass. Dasselbe gilt von den unter der Gaut 
gelegenen Weichteilen, da unter diesen nur jene fur das Vibrations¬ 
gefuhl in Betracht kommen, die sckwingungsfahig sind. Wenn haupt- 
sachlich diese schwingungsfahigeu Teile anasthetisch sind, so wird die 
Vibrationsempfindung verhaltnismassig starker gestort sein als der 
Drucksinn, wahrend bei einer Anasthesie, die sich hauptsachlich auf 
schlaffere, nicht schwingungsfahige Teile erstreckt, der Drucksinn starkere 
Storungen aufweisen wird als die Vibrationsempfindung. Wenn die 
Storungen gering sind, so wird man eventuell nur in einer dieser 
Empfindungen eine Gerabsetzung nachweisen konnen. Fflr das Ent- 
stehen der Vibriationsempfindung ist eben die Schwingungsfahig- 
keit der Gewebe eine Bedingung, wahrend sie es fur den Drucksinn 
nicht ist. 

Diese Verhaltnisse und die Unmoglichkeit einer exakten Unter¬ 
suchung des Vibrationsgefiihls bringen es mit sich, dass nur das 
isolierte Erbaltensein des Vibrationsgefiihls bei Verlust der ubrigen 
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Sensibilitat oder das isolierte Fehlen desselben ein Beweis dafur sein 
wiirde, dass dieses Gefahl von besonderen Nerven geleitet wird, 
wahrend man aus einer scheinbar isolierten kleineren Storung im 
Vibrationsgeftihl oder in der fibrigen Sensibilitat hierauf nicbt 
scbliessen darf. Infolge dessen untersuchte icb das Vibrationsgefuhl 
einfach durch Aufsetzen der Stimmgabel, ohne die Dauer der Em- 
pfindung zu messen. Bei verschiedenen Erkrankungen des Nerven- 
systems (Tabes, Sclerosis polyinsularis, Erkrankung des Conus 
medullaris, Wurzellahmung, Myelitis transversa, Myelitis disseminata, 
periphere Lahmungen, Polyneuromyelitis, Friedreichsche Krankheit, 
postsyphilitische Strangerkrankung, Hemiplegie) entsprachen die 
starksten Storungen des Vibrationsgefnhls jenen des Drucksinns, 
weniger jenen des Bewegungsgeflihls, und bei Anasthesien der Haut 
konnte oft nur durch leises Aufsetzen der Stimmgabel die Herab- 
setzung des Vibrationsgefiihls erkannt werden. In Ubereinstimmung 
hiermit sind die Untersuchungen Eduard Mullers, der bei multipler 
Sklerose nie eine isolierte Storung des Vibrationsgefnhls beobachtete. 
Auch in meinen Fallen konnte ich nie den isolierten Verlust des 
Vibrationsgefiihls oder dessen Erhaltensein bei Verlust der fibrigen 
Sensibilitat beobachten: die Storungen des VibrationsgefUhls waren 
immer von geringeren oder starkeren Storungen der Berubrungs- 
empfindung der Haut oder der Sensibilitat der tieferen Teile be- 
gleitet. 

Zur Bestimmung der Beziehung des Vibrationsgefiihls zur Schmerz-, 
Kalte- und Warmeempfindung war ein Fall von Polyneuromyelitis 
geeignet. Der Patient war stark ataktisch, es bestanden Muskel- 
atrophien und starke Sensibilitatsstorungen. An alien vier Extremitaten 
bestand Anasthesie fUr BerUhrung, und auch der Rumpf, der Hals, 
das Scrotum und der Penis waren hypasthetisch. Den Storungen 
der BerUhrungsempfindung entsprachen sehr starke Storungen des 
Vibrationsgefnhls, des Drucksinns und der Bewegungsernpfindung. 
Letztere war in alien Gelenken der Extremitaten gestort und in den 
distalen ganz verloren gegangen. Die Vibration wurde an den Ex¬ 
tremitaten iiberhaupt nicht empfunden und auch der Drucksinn war 
hier fast vollkommen aufgehoben. Im Gegensatz hierzu war in der 
Schmerz-, Warme- und Kalteempfindung keine Storung nachweisbar. 
Aus dieser Beobachtung kann man schliessen, dass die Vibrations- 
empfindung mit den Nerven der Schmerz-, Warme- und Kalte¬ 
empfindung nichts zu tun hat, da sie bei Intaktheit derselben voll¬ 
kommen verloren gegangen war. Hiermit ist in Ubereinstimmung, 
dass Minor bei Verlust und Dwoitschenko bei Herabsetzung dieser 
Empfindungen normales Vibrationsgefuhl beobachteten. 
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Meine Beobachtungen sprechen also keineswegs daflir, dass das 
Vibrationsgeflihl eine besondere Sensibilitatsart sei, vielmehr lassen 
sie darauf schliessen, dass dieses GefUhl keine besonderen Nerven 
besitzt und von den Nerven der Berlihrungsempfindung und den sen- 
siblen Nerven der tieferen Teile geleitet wird, wahrend es durch die 
Nerven der Schmerz-, Kalte- und Warmeempfindung nicht vermittelt 
wird. 

Ich will nun noch die verschiedenen Beobachtungen besprechen, 
die zur Annahme fiibrten, dass das Vibrationsgefubl eine besondere 
Sensibilitatsart sei. Treitel halt das Vibrationsgeflihl fur nicht 
identisch mit der Beriihrungsempfindung und dem Drucksinn der 
Haut, da die Feinheit dieser Empfindungen an verschiedenen Stellen 
des Korpers einander nicht entspricht. Auch Dwoitschenko und 
Minor stellen das Vibrationsgeflihl den anderen Geffiblsarten gegen- 
tiber, ohne daflir besondere Beweise anzuftihren. Egger sagt vom 
Vibrationsgeflihl der Knochen, dass dessen Bahnen durch die graue 
Substanz des Ruckenmarks gehen und in demselben ungekreuzt nach 
oben ziehen. Nach Noisehewsky ist die Vibrationsempfindung eine 
den Nervenstammen eigene Empfindungsart und nach Stscherbak 
wird dieses Gefiihl von den Nerven der Knochen und Gelenke ge¬ 
leitet. By del und Seiffer halten es ftir eine besondere Sensibilitats¬ 
art, da die Feinheit desselben mit derjenigen der anderen Empfindungen 
nicht tlbereinstimmt und weil die Storungen des Vibrationsgefuhls 
oft nicht den Storungen anderer Empfindungsarten entsprechen. 

Das Verkennen der Vibrationsempfindlichkeit der verschiedenen 
Gewebe und das Ausserachtlassen der Bedeutung ihrer physikalischen 
Eigenschaften erklart das Entstehen dieser Ansichten. Ausserdem 
wurde in alien diesen Arbeiten gerade diejenige Art der Untersuchung 
der Sensibilitat der tieferen Teile, die uns diese an einer umschriebenen 
Stelle des Korpers erkennen lasst, die Prlifnng des Drucksinns nicht 
ausgeflihrt Ohne diesen zu untersuchen darf man aber in patho- 
logischen Fallen keine Schltisse auf das Wesen des Vibrationsgefuhls 
machen. 

Auch bei Sterling, der das Vibrationsgeflihl ebenfalls fur eine 
besondere Sensibilitatsart halt, finden sich keine Angaben fiber den 
Drucksinn. Er begrfindet seine Ansicht durch zwei Beobachtungen. 
In dem einen Falle fand er bei Vibrationsanasthesie aller Wirbel, des 
ossis ilei uud ossis ischii und bei Anasthesie der Haut am Bauch 
erhaltenes Vibrationsgeflihl am Bauche. Er schliesst hieraus: „In 
diesem Falle kann nicht die Rede davon sein, dass beim starkeren 
Aufdriicken der Stimmgabel die Vibration zum Knochen fortgeleitet 
war, weil die Knochen das Vermogen, die Vibration wahrzunehmen 
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verloren hatten. Es haben also die Bauchdecken, welche den Tast- 
sinn verloren haben, noch das Vibrationsgefuhl behalten, welches eo 
ipso etwas von jenem Verschiedenes ist.“ Auch ohne diese Annahme 
lasst sich diese Beobachtung ganz gut erklaren, denn nicht nnr die 
Haut, sondera auch die tieferen Teile der Bauchwand sind vibrations- 
empfindlich, so dass bei Anasthesie der Haut diese Empfindung vor- 
handen sein kann. Nur wenn durch die Untersuchung des Druck- 
sinns auch eine Anasthesie der tieferen Teile nachgewiesen worden 
ware, wfirde dieser Fall beweisen, dass das Vibrationsgefuhl eine be- 
sondere Sensibilitatsart sei. In dem anderen Falle war bei vollkommen 
erhaltener Tast-, Schmerz- und Temperaturempfindung der Bauch¬ 
decken das Vibrationsgefuhl beim leichten Aufsetzen der Stimmgabel 
absolut aufgehoben, wahrend es beim starkeren Aufsetzen vorhanden 
war. Sterling folgert hieraus, dass in diesem Falle bei erhaltenemTast- 
geftihl der Haut und Vibrationsgeftihl der tieferen Teile das Vibrations¬ 
gefuhl der Haut verloren gegangen sei. Nach meiner Ansicht ist 
auch diese Beobachtung kein Beweis fQr die spezielle Natur des 
Vibrationsgeflihls, denn auch beim Gesunden ist am Bauch die Haut 
oft nicht gentigend gespannt und daher nicht schwingungsfahig, so 
dass beim leichten Aufsetzen der Stimmgabel kein Vibrationsgeftihl 
entsteht. Dieses konnte zwar Sterling nie beobachten und er sagt, 
dass „es keine Stelle auf der Haut gibt, welche trotz minimaler 
Spannung in normalen Verhaltnissen die Vibration nicht wahmehme." 
Rydel und Seiffer hingegen fanden, dass an manchen knochen- 
losen Korperteilen das Vibrationsgeftihl tiberhaupt nicht vorhanden 
war, und auch ich konnte mich hiervon an schlaffen Bauchdecken 
wiederholt uberzeugen, wenn die Stimmgabel leicht aufgesetzt wurde. 
Dasselbe beobachtete Neutra am Bauch, an den "Waden und am 
Oberarm. 

Auch Marinesco halt die Vibrationsempfindung fiir eine be- 
sondere Sensibilitatsart mit eigenen Nerven, da er ungleiche Herab- 
setzung des Vibrationsgeflihls und des Drucksinns und auch Herab- 
setzung nur eines derselben beobachtete. Er fand jedoch in keinem 
Falle vollkommenes Erhaltensein des einen Gefuhls bei Verlust 
des anderen. Auch seine Beobachtungen beweisen nicht, dass die 
Vibrationsempfindung eine besondere Sensibilitatsart sei, denn einer- 
seits kommt fur diese Empfindung auch die Haut in Betraclit, was 
er bei seiner Folgerung nicht geniigend beriicksichtigte (es erklaren 
sich hierdurch Falle, wo der Drucksinu starker herabgesetzt war), und 
andererseits werden ungleichmiissige Storungen im Drucksinu und 
Vibrationsgefuhl oder eine kleinere Herabsetzung des einen ohne nach- 
weisbarer Storung des anderen leicht verstandlicli durch die Abhiingig- 
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keit des Vibrationsgeflihls von der Schwingungsfahigkeit der Gewebe, 
die flir den Drucksinn nicbt in Betracht kommt. Infolge dessen wird 
eine Anasthesie tieferer Teile je nach deren Schwingungsfahigkeit den 
Drucksinn und das Vibrationsgeftihl verschieden beeinflussen, wie ich 
schon oben gezeigt zu haben glaube. 

Es ist alsokein einzigerFall be obachtet word en, der beweis en wi lrde, 
dass das Vibrationsgefuhl_eine besondere Sensibilitatsart sei, wahrend 
zahlreiche Beobachtungen dafur sprechen, dass diese Empfindung, 
welche sowohl der Haut als den Weichteilen und Knochen eigen ist, 
nicbt von besonderen Nerven, sondern von den Nerven der Bertihrungs- 
empfindung und "Jen sensiblen Nerven der Tieferen Telle geleitet wird. 
Durch die Bahnen der Schmerz-, Kalte- und Warmeempfindung wird 
dieses GefQhl nicht vermittelt Die Annahme besonderer Nerven ftir 
das Vibrationsgeftihl ist schon an sich unwahrscheinlich, denn das 
VibrationsgefQhl ist eine Empfindung, die wir im taglichen Leben 
nie fuhlen, und wir hatten also im Korper weit verbreitete Nerven, 
die nie gereizt werden und nur dann eine Erregung leiten, wenn der 
Korper mit einer schwingenden Stimmgabel beriihrt wird. Es ware 
doch merkwiirdig, dass sich fiir diese Empfindung ohne ausseren 
Reiz besondere Nerven entwickelt hatten, Oder dass sich diese Nerven 
infolge der fehlenden Reizung nicht schon langst zuriickgebildet 
hatten. Das Vorhandensein solcher Nerven wiirde unseren natur- 
wissenschaftlichen Anschauungen widersprechen. t)bereinstimmend 
mit diesen ist jedoch, dass die schwingende Stimmgabel einen Reiz 
darstellt, der durch die sensiblen Nerven der tieferen Teile und die 
Nerven der Bertihrungsempfindung in unser Bewusstsein gelangt, denn 
die Schwingungen der Stimmgabel sind ja auch mechanische Reize, 
ebenso wie die gewohnlichen Reize der Bertihrungsempfindung und 
der Sensibilitat der tieferen Teile. 

Durch das Aufsetzen der schwingenden Stimmgabel prtifen wir 
also keine besondere Sensibilitatsart, sondern die Bertihrungsempfindung 
und die Tiefensensibilitat, die wir auch auf andere Art und gesondert 
priifen konnen. Die Unmoglichkeit einer exakten Untersuchung, die 
Abhangigkeit des Vibrationsgeflihls von der Starke des Aufsetzens 
der Stimmgabel und von der Schwingungsfahigkeit der Gewebe, die 
nur bei den Knochen konstant ist, bringen es mit sich, dass man auf 
kleine Storuugen in dieser Empfindung kein besonderes Gewicht legen 
darf, und dass man nicht erwarten kann, durch die Untersuchung des 
Vibrationsgeflihls verliissliche Resultate zu bekommen, die nicht auch 
durch die genaue Untersuchung dps Drucksinns und der Beriihrungs- 
empfindung zu erhalten wiiren. 

Flir die Anregung zu dieser Arbeit erlaube ich mir Herrn Ge- 
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heimrat Prof. Dr. A. v. StrQmpell meinen aufrichtigen Dank aus- 
zusprechen. 
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Aus dem Laboratorium der medizinischen Klinik in Basel. Direktor: 

Prof. Dr. W His. 

Znr Frage fiber die Wege der aufsteigenden Myelitis. 

Von 

V. Salle. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

Die erste exakte Begrfindung der Myelitis als Entzfindung der 
Rlickenmarkssubstanz gehort nach Leyden in die 20er Jahre des 
vorigen Jahrhunderts, da von Ollivier die makroskopischen Ver- 
haltnisse des erkrankten Ruekenmarks in Bezug auf Konsistenz, Farbe, 
Blutreichtum in erschopfender Weise geschildert und als entzttnd- 
lichen Ursprungs angesproehen wurden. Einer spateren Zeit und 
Forschern, welche tiber eine bessere Kenntnis des Zellaufbaus der 
Gewebe und feinere Untersuchungsmethoden verfiigten, blieb es vor- 
behalten, die mikroskopiscben Veranderungen zu studieren und vor 
allem auch die Deutung der verschiedenartigen klinisch beobachteten 
Krankheitserscheinungen zu versuchen. Gerade diese aber bot lange 
Zeit grosse Schwierigkeiten, was wohl besonders fur die Falle gilt, 
in welchen die Erkrankung nicht lokalisiert blieb, sondern eine Propa- 
gationstendenz in hoher liegende Segmente zeigte, also den aufsteigen- 
den Myelitiden in ibren hauptsachlichen Erscheinungsformen, der 
Landryschen Paralyse (welche zuerst als Krankheit mit negativem 
anatoraischen Befund beschrieben wurde) und der Poliomyelitis 
auterior acuta. Ncch Rilliet und Barthez bezeichneten letztere 
als paralysie „essentielle“ de l’enfance, als Krankheit sine ma¬ 
teria, und Heine machte nur einen Schritt weiter, als er 1840 in 
richtiger Erkenntnis der Abhangigkeit der kliniscben Symptome vom 
Ruckenmark den Namen spin ale Paralyse einfuhrte. 

Die ntihere Lokalisation und Art der Veranderung blieb in 
Dunkel gehullt, und erst das Jahr 1865 brachte Aufkliirung in dieser 
Beziehung, die von grundlegender Bedeutung waren. Prevost und 
Vulpian beschrieben zum ersten Mai in einem Fall von Kinder- 
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lahmung eine Atrophie der Vorderborner mit gleichzeitigem Schwund 
der Ganglienzellen und wiesen auch auf die davon abhangige Volum- 
verminderung der weissen Substanz und die Lokalisation der Krank- 
heit auf einer bestimmten Hohe hin. Diese pathologisch-anatoraischen 
Beobachtungen ermoglichten kurze Zeit spater Charcot und Joffroy 
die Feststellung der Abhangigkeit amyotrophischer Erscheinungen 
von Lasionen der Vorderhomzellen, womit eine der fiir die Pathologie 
des Rfickenmarks wicbtigsten Tatsacben erkannt war. Charcot 
fasste die Natur des vorliegenden Prozesses so auf, dass die Degene¬ 
ration primar die Ganglienzellen ergreife und die Krankheit als 
akute parenchymatose Myelitis zu bezeicbnen sei. Abweichend 
davon kamen Roger und Damaschino zur t)berzeugung, dass es 
sich um eine interstitielle Entzundung der grauen Substanz vasku- 
laren Ursprungs handle, bei welcher auch die motorischen Ganglien¬ 
zellen in Mitleidenschaft gezogen werden. Die bier fur die Polio¬ 
myelitis ant. aufgeworfene Frage gilt auch fiir die anderen Formen der 
Riickenmarksentzttndung und kann auch heute noch nicht als end- 
gtiltig abgeschlossen gelten. Besondere Verdienste um ihre Klarung 
baben sich in neuerer Zeit v. Leyden, P. Marie, Goldscheider, 
Schmaus erworben. Zwar herrscht im allgemeinen die Auffassung 
vor, dass der Prozess vaskularen Ursprungs sei, d. h. „dass das Vor- 
handensein einer entzdndlichen Zirkulationsstorung im Rucken- 
mark als Kriterium fur die Bezeicbnung Myelitis w (Schmaus) gelten 
kann. Doch fehlt es auch in letzter Zeit nicht an Autoreu, welche 
die Schadigung des Parenchyms durch eingedrungene Gifte fur das 
Primare und die entzlindlichen Erscheinungen fiir konsekutive oder 
Begleiterscheinungen halten. 

Die in der neuesten Literatur publizierteu Befunde sind nicht 
ohne weiteres mit einander in Einklang zu bringen. So scheint in 
einem von Bing publizierten Fall von Poliomyelitis ant. die Lokali¬ 
sation des Prozesses auf das Gebiet eines Gefasses, der Sulcocommis- 
suralis, unter Schonung der lateral liegenden von der Vasocorona aus 
versorgten Zellen ftir den hamatogenen Ursprung zu sprechen. Da- 
gegen lassen die Angaben von Kahldcn liber einen von Riessler 
untersuchten Fall, welcher in den hoheren Segmenten des Rlicken- 
marks eine immer mehr hervortretende Lasion der Zellen zeigte, 
wahrend unten die Gefassalteration vorherrschte, doch an eine 
„elektive“ Zellgiftwirkung denkeu, eine primare Zelldegeneration ver- 
muten. Zur Erklarung dieses und ahnlicher Fiille kann vielleicht die 
Annahme Redlichs dienen, dass die schadlichen Agentien bei be- 
sonderem Verhalten der Virulenz die Gefasse passieren, ohne sie stark 
zu schadigen, wohl aber fur das zarte Parenchym der Nervensnbstanz 
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wirksam werden. Auch Moenckeberg tritt auf Grand eigener Unter- 
suchungen ffir die Charcot sche Lehre primarer parencbymatoser 
Lasion ein. Sein Fall, der auch eine Poliomyelitis ant. betrifift, zeigte 
eine Kongruenz von Gefass- und Ganglienzellenalteration. Letztere 
halt Moenckeberg fur das Primare und glaubt, dass die Lasion der 
Zellen sodann durcb „Chemotaxis und ahnliche Reize“ zu Exsudation 
und durcb Aufbebung von Wachstumswiderstanden zu Proliferation 
der Gefasse ftihre. Moenckeberg will fiberhaupt fur die Vorgange 
im Riickenmark bei Myelitis die Weigertsche EntzQndungstheorie 
angewendet hab en. Auch sonst spielt wohl die verschiedentliche Auf- 
fassung der in Betracht kommenden Prozesse von differierenden 
allgemein pathologischen Gesichtspunkten in der Streitfrage 
eine nicht unbedeutende Rolle, und auch dies hat seinen Teil dazu 
beigetragen, dass nach einem Ausspruch von Schmaus (Vorlesungen 
fiber die pathologische Anatomie des Rfickenmarks) das Kapitel der 
Myelitis sich zu „einem der unklarsten der gesamten Pathologie“ ge- 
staltet. 

In tjbereinstimmung mit den widerspruchsvollen Auffassungen 
der Natur der Rfickenmarksentzfindung iiberhaupt hat auch eine 
andere Frage, die mit der besprochenen in innigem Zusammen- 
hang steht, namlich fiber die Wege, auf welchen sich in Fallen auf- 
steigender Myelitis die Erkrankung verbreitet, keine einheitliche 
Klarung gefunden. Unsere Kenntnisse darfiber verdanken wir haupt- 
sachlich experimentellen Arbeiten, aus denen hervorgeht, dass ffir die 
Verbreitung des entzfindlichen Prozesses, ffir den Transport der schad- 
lichen Agentien ev. Infektionstragerals langsleitende Bahnen drei 


1) In Bezug auf die Frage der Atiologie der Riickenmarksentzundung 
herrscht zur Zeit ziemliche Cbereinstimmung. Wenn wir von den kliniseh auch 
zur Myelitis gerechneten, durch traumatischen Einfluss oder Verschluss von 
Arterien hervorgerufenen Krankheitserscheinungen absehen, so mussen wir an- 
erkennen, dass nach den Forschungen der letzten Jahrzehnte einer bestehenden 
oder iiberstandenen Infektion die grosste Bedeutung zukommt. Bruns, 
Leyden, Golds cbeider, Oppenheim stimmen darin iiberein. Als anderes 
wichtiges atiologisches Moment -gelten akute oder chronische Intoxikationen. 
Festgestellt ist jcdenfalls, dass bei verschiedenen Myelitisformen, so der Lan¬ 
dry sclien Paralyse, der Poliomyelitis ant., Mikroorganismen im Riickenmark ge¬ 
funden wurden, und zwar sind nach Bruns Befunde von Typhus- und Milz- 
brandbazillen, sowie Gonorrhoe- und Eiterkokken publiziert. Nur in Parentese, 
als Hinweis darauf, wie uusicher die Kenntnisse iiber die Infektionskrankheiten 
des Riickenmarks noch vor nicht allzu longer Zcit waren, sei darauf hingewiesen, 
dass eine Erklarung Gublers im J. 1S59, es kbnne sich eine Paralyse im An¬ 
schluss an eine Lungenentziindung einstellen, das grosste Erstaunen seiner 
Facligenossen hervorrief. 


Digitized by 


Goc 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Frage uber die Wege der aufsteigenden Myelitis. 


Ill 


Wege, ev. ihre Kombination mit mehr oder weniger stark ausge- 
sprochener Beteiligung der einzelnen in Betracht kommen: die Lymph- 
bahn, das Blutgefasssystem und der Zentralkanal. 

Die im Folgenden mitgeteilten Versuche bezwecken die 
Bedeutung dieser verschiedenen leitenden Wege und ihre 
ev. Abhangigkeit von einander einer naheren PrOfung zu 
unterziehen. 

Der experimentelle Weg ist scbon oft zum Studium der bei My¬ 
elitis in Betracht kommenden Verhaltnisse benutzt Es wGrde den 
Rahmen dieser Arbeit ttberschreiten, auf alle diesbezuglicben Unter- 
suchungen genauer einzugehen; sie seien deshalb nur kurz angefuhrt 
und nur diejenigen, welche fur uns grosseres Interesse haben, weiter- 
hin naher besprochen. 

Die altesten Versuche, die mit Hilfe von Einwirkung chemischer 
Substanzen auf das Rtickenmark gemacht wurden, stammen von 
Brown-Sequard, Hayem, Leyden. Spater legten es die Befunde 
von Parasiten im Ruckenmark nahe, durch sie auf experimentellem 
Wege Myelitis zu erzeugen. Einer der ersten, der mit Mikroorganis- 
men operierte, war wohl Roger, dem es 1891 gelang, durch Inoku- 
lation von Erysipelkokken Erscheinungen einer Poliomyelitis ant. ac. 
bei Kaninchen zu erzielen. Ihm folgten Borges und Gichert et 
Lion mit Bact. coli commun., sodann Widal und Besan^on, Te- 
deschi und andere. Neuere Untersuchungen stammen von Homen, 
welcher Streptokokken direkt in das Ruckenmark injizierte, und 
Hoche, der Eiter- und andere Kokken in die arterielle Bahn ver- 
schiedener Tiere brachte. Vincent operierte intraveno9 mit Typhus- 
bazillen, Claude intramuskular mit Streptokokken, Enriquez und 
Hallion subkutan mit Diphtherietoxin. 

Allen diesen Autoren gelang es durch Einverleibuug von Mikro- 
organismen krankhafte Prozesse im Rtickenmark zu erzielen, doch 
diffcrieren ihre Angaben in manchem tiber die mikroskopischen De¬ 
tails, die Bevorzugung der Gefasse, ev. der Ganglienzellen durch das 
Agens, die Lokalisation des Prozesses und die Wege seiner Ver- 
breitung in den Fallen, da er eine Propagationstendenz zeigte. 

Wenden wir uns nun zuerst den Fallen zu, in welchen die Alte¬ 
ration der Lymphbahnen stark ausgesprochen war. Kurz sei hier- 
bei daran erinnert, dass die Lymphwege des Ruckenmarks, aus den 
adventitiellen Lymphscheiden und perivaskularen Lymphrauraen be- 
stehend, mit den Lymphspalten, in welchen die Ganglienzellen liegen, 
communizieren. Diesen die Gefasse begleitenden Lymphbahnen scheint 
bei den aufsteigenden Formen der Myelitis eine nielit geringe Be- 
deutnng zuzukommen. Jedenfalls geht in vielen Fallen ihre Alteration 
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der Schadigung des Parenchyma voraus oder mit ihr parallel. Bei 
den oben genannten Versuchen von M. H. Claude fand er die Kapil- 
laren erweitert und stark geftlllt, die Wandungen der Gefasse im Lum- 
balmark rundzellig infiltriert; dementsprechend sind auch die Ganglien- 
zellen stark geschadigt und von Rundzellen umgeben. Aus den 
perivaskularen Lymphraumen dringen die Leukocyten zu den Ganglien- 
zellen in die pericellularen Raume. Im Dorsalmark ist die hamor- 
rhagische Infiltration und dementsprechend auch die Ganglienzellen- 
schadigung weniger ausgesprochen, wahrend im Cervikalmark neben 
einer starkeren Alteration der Gefasse und Lymphbahnen auch die 
Zellenlasion wieder mehr zutage tritt. Eine vorherrschende Alteration 
der perivaskularen Lymphraume und ihre starke Beteiligung an der 
Propagation des Prozesses beobachtete auch Tedeschi anlasslich 
seiner Versuche mit Inokulation von Rotzkultur in das Ruckenmark. 

Anderen Beobachtern zufolge tritt die Beteiligung der Lymph- 
wege gegenliber den der eigentlichen Blutbahnen als Weg flir die 
aufsteigende Myelitis in den Hintergrund oder sie fehlt selbst voll- 
kommen. So zeigten die Praparate von Vincent, dem es gelungen 
war, eine aufsteigende Poliomyelitis ant. durch Typhusbazillen auf 
dem Wege venoser Einspritzung zu erreichen, dass an den Stellen 
grosserer Parenchymlasion die Gefasse dilatiert und stark geftillt 
waren. Die Ganglienzellendegeneration war desto geringer, je hoher 
er untersuchte; das Cervikalmark fast gar nicht affiziert, doch auch 
hier schon die Kapillaren erweitert. Dabei waren aber die perivasku¬ 
laren Lymphraume weder infiltriert, noch zeigten sie andere Ver- 
anderungen. Moret et Rispol konnten zahlreiche Streptokokken in 
den Gefassen selbst nachweisen und Enriquez und Hallion kon- 
statierten nach subkutaner Diphtherietoxininjektion nur erhohte Blnt- 
ftille in der grauen Substanz neben myelitischen Herden. 

Nicht alle diese Autoren stellen neben ihren Beobachtungen fiber 
die Rolle, welche der Gefass- und Lymphapparat bei der Verbreitung 
myelitischer Prozesse spielten, die Beteiligung eines anderen Weges, 
welchem in einigen Fallen grosse Bedeutung zugemessen wurde — 
des Zentralkanals — fest Der alteste Refund hierfiber stammt wohl 
von Leyden, welcher 1S75 durch Injektionen von Sol. arsenic. Fow¬ 
led in das Ruckenmark bei zwei Hunden Myelitis erzeugte und in 
einem Fall nicht nur eine Erweiterung des Zentralkanals, sondern 
auch die Anwesenheit von Blut und Eiter in ihm feststellen konnte. 
Derartiger Befunde sind mehrere publiziert und auch von Autoren, 
die mit Mikroorganismen experimentierten, der Zentralkanal als Ver* 
breitungsweg der Infektion angesprochen. So von Homen, der den 
Kanal nach direkter Injektion von Streptokokken in das Ruckenmark 
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stark alteriert fand. Die Verbreitung des Prozesses erfolgte dabei 
hauptsachlich auf dem Wege des Kanals; die Tiere starben innerhalb 
von zwei Tagen. Auch Babes (Proteus* und Coli-Infektion) sah 
grossere Mengen von Bazillen im Zentralkanal. Sodann teilt Tede- 
schi mit, dass in alien seinen Fallen, in denen die Rotzimpfung eine 
Myelitis transversa hervorgerufen hatte, das Ependym des Zentral- 
kanals mitergriffen war. Die Alteration der Nervensubstanz verbreitete 
sich dabei vom Zentralkanal aus mit ausserordentlicher Heftigkeit. 

Endlicb fand aucb Hoche im Zentralkanal von infizierten Hunden 
Blutkorperchen, Kornchenzellen, Leukozyten, auch Bakterien zwischen 
den Ependymzellen. Desbalb glaubt Hoche annehmen zu mttssen, 
dass der Zentralkanal, wenigstens in einzelnen Fallen, als langsleitender 
Lympbweg von Wichtigkeit sei, und gibt auch der Vermutung Aus- 
druck, dass dem Offensein des Kanals beim Kinde vielleicht eine 
grossere Rolle bei dem Zustandekommen der Poliomyelitis anter. zuzu- 
schreiben sei. Er wirft die Frage auf, ob die eigentlimliche Lokali- 
satioD, das rasche Aufsteigen in der grauen Substanz und ihr auf das 
Kindesalter beschranktes Yorkommen nicht durch den beim Kinde 
offenen Zentralkanal, der einen Lymphweg von grosser Weite bildet, 
zu erklaren sei. 

Von Beobachtungen am Menschen fanden wir in der Literatur 
nur die Mitteilung von Kahlden, welcher auf dem Kongress fiir 
innere Medizin 1901 die Bedeutung des Zentralkanals neben dem 
Blut- und Lymphwege hervorhob. Kahlden sah haufig in von hoch- 
gradigem Odem begleiteten Fallen den Zentralkanal erweitert; auch 
fand er gelegentlich einen Durchbruch von Exsudat aus dem Riicken- 
mark in den Kanal oder umgekehrt 

So oft somit der Zentralkanal als Verbreitungsweg bei auf- 
steigender Myelitis beobachtet ist, seine Beteiligung ist durchaus 
keine konstante, und es entsteht die Frage, unter welchen Voraus- 
setzungen sie zustande komrat ev. ausbleibt. 

Vielleicht sind die Versuche von Goldscheider-Flatau, die 
Verbreitung von Blutungen im Riickenmark experimentell durch Ein- 
spritzungen von Farblosungen in das Rtlckenmark menschlicher 
Leichen nacbzuahmen, imstande, hier einige Aufklarung zu geben. 
Diese Versuche tun dar, dass die ursprungliche Lasionsstelle, die 
Lokalisation der Einspritzung, ausschlaggebend fiir die Verbreitungs- 
richtung der Flussigkeit ist. Die Resultate der Experimente, welche 
teilweise auch an einem lebenden Tier kontrolliert worden, sind kurz 
folgende. 

Bei Einspritzungen in das Vorderhorn verbleibt die Flussigkeit 
in hoher liegenden Segmenten im Vorderhorn, sie tritt in das homo- 
Deutsche Zeitschrift f. NervenheiJkumle. XXXI. Bd. S 
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laterale Hinterhom, oder in die kontralaterale graue Substanz fiber, 
je nachdem, ob die Ausspritzungsstelle in der Mitte des Vorder- 
horns, im lateralen oder hinteren Teil desselben war. Anders bei In- 
jektionen in das Hinterhom. Der Verbreitungsweg ist hier im grossen 
ganzen auf das Hinterhom beschrankt, unabhangig von der Lokali- 
sation der primaren Lasion. Die Gegend des Zentralkanals betraf 
nur ein Versuch: pathologisch verandert ist die graue Substanz auf- 
steigend von der Ausspritzungsstelle mit Verbreitungsherden in den 
anliegenden Seitenstrangen. 

Demnach ware als massgebend fur die Verbreitungsrichtung der 
Flussigkeit die Verteilung der groben Zfige markhaltiger Nervenfasem 
anzusehen. Wollten wir die Resultate dieser Untersuchungen ffir die 
Verhaltnisse am entzfindlich erkrankten Ruckenmark uud ffir die 
Frage nach der Beteiligung des Zentralkanals am Propagationsprozess 
verwerten, so scheint letztere nur bei ganz bestimmter Lokalisatiou 
des primaren Herdes wahrscheinlich. 

Die Annahme, dass der Zentralkanal als Leitungsweg bei auf- 
steigender Myelitis diene, wird fiberhaupt vielfach fur die erwachsenen 
Individuen unter Hinweis auf seine Obliteration zurfickgewiesen. Doch 
bleibt seine Bedeutung ffir die myelitischen Erkrankungen von Kindern, 
sowie jenen Fallen von Erwachsenen, in denen sich vielleicht eine 
pathologische Erweiterung des Kanals ausgebildet hat. immer noch 
eine offene Frage, welche zu weiteren Beobachtungen und Experi- 
menten anregt. 

Wir gehen jetzt zu unseren eigenen Versuchen fiber. 

Bei der Anordnung derselben wahlten wir den Weg direkter in- 
tramedullarer lnjektion und experimentierten, von der Erwagung aus- 
gehend, dass die Propagation des Prozesses vielleicht auch von dem 
Charakter des entzfindlich wirkenden Agens (ob aseptische Lasion, 
Mikroorganismen — oder Toxinwirkung) abhangig ist, mit ver- 
schiedenem Material. Wir wahlten 01. Terebinth., Sol. arsenic. Fow¬ 
led, Bact. k coli comm., Staphylokokken und Diphtherietoxin. 

Nach Freilegung der Muskulatur im unteren Teil der Wirbel- 
siiule wurden durch zwei Schnitte beiderseits hart am Proc. spinosus 
die Muskeln bis auf den Wirbelbogen durchtrennt und durch Haken 
auseinander gezogen, sodann mittelst Knochenzange der Wirbelfortsatz 
und hinterer Wirbelbogen entfemt. 

Auf dem nun freiliegenden Rtickenmark wird die Dura gespalten 
und die Injektionsflussigkeit mit einer Pravazspritze, deren Nadel 
schwach gebogen wurde, eingespritzt. 

Da die Beteiligung des Zentralkanals am wahrscheinlichsten bei 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Frage fiber die Wege der aufsteigenden Myelitis. 115 

einer zentral gelegenen Lasionsstelle ist, waren wir bemuht, das Ende 
der Einspritzungskanniile moglichst in die Gegend des Zentralkanals 
zu bringen. Doch boten dabei der sehr geringe Querdurchmesser des 
Ruckenmarks sowie der Umstand, dass trotz tiefer Narkose das Tier 
im Moment der Einspritzung stark zusammenzuckt, nicht geringe 
Schwierigkeiten. Die mikroskopische Untersuchung erfolgte auf Langs- 
schnitten von ca. 3 V 2 cm Lange, die dem unteren Teil des Marks, die 
Lasionsstelle mit eingeschlossen, entnommen warden. Sodann wurden 
auch Quer- und Langsschnitte unterhalb und oberhalb dieses Stuckes, 
sowie aus hoher gelegenen Segmenten angefertigt Entsprechend dem 
vorwiegend histologischen Charakter der in Betracht kommenden 
Fragen benutzten wir von Farbungen die v. Giesonsche Methode 
und ffir die Bakterienpraparate eine zweizeitige Farbung mit Methylen- 
blau-Eosin. 

Indem wir nun die Protokolle unserer Untersuchungen folgen 
Iassen, bemerken wir vorausschickend, dass bei samtlichen Tieren, so- 
weit die in einigen Fallen sehr knrze Lebensdauer eine Beobachtung 
zuliess, schlaffe Lahmungen der unteren Extremitaten sowie Blasen- 
und Mastdarmlabmung zu konstatieren war. Die 3 mit Sol. arsenic. 
Fowleri gemachten Versuche blieben resultatlos, da keines der Tiere 
die Operation langer als eine halbe Stunde tiberlebte. Die Bakterien- 
bouillonkulturen wurden uns von Herrn Dr. Sauerbeck aus dem 
pathologischen Institut in Basel in dankenswerter Weise uberlassen. 


Protokolle. 

Kaninchen III. Lumbale Injektion von 0,2 ccin einer Streptokokken- 
Bonillonkultur. Exitus in 12 Stunden nach der Operation. 

Sektion. Lumbalmark etwas weicher als normal, auf dem Quer- 
schnitt rfitlich verfarbt. 

• Mikroskopische Untersuchung. An der Injektionsstelle eine ziem- 
lich starke, gut abgegrenzte Blutung, an welche sich eine grOssere An- 
sammlung von Rundzellen anschliesst. Zwischen diesen fiillt auch eine An- 
zahl eosinophiler Leukocyten auf. Das Ganze scheiut in Abkapselung be- 
griffen zu sein. Keine Kokken. In Verfolg der Serienschnitte ist die 
Blutung am stfirksten in dem zentralen Teil des Rtickenmarks. Sie 
kommuniziert an einigen Stellen mit einer grossen ZerfallshOhle, welche 
median von ihr gelegen und gequollene Fasern und Detritus enthalt. 

Aufsteigend wird das mikroskopische Bild vollkommen von den stark 
erweiterten und strotzend mit Blut geftillten Gefassen belierrscht. Die an- 
gewandtc Methylenblau-Eosinfarbung') lasst neben einer vorgesclirittenen 


1) Die Methode, eine zweizeitige Farbung mit lOproz. wassriger Eosinlosung 
(15 Min.) und nachfolgender 2proz. wassriger Metbylenblaul. (30 Min.), verdanke 
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Tigrolyse vieler Ganglienzellen zahlreiche sich netzartig Qber das ganze 
Gesichtsfeld verbreitende GefSsse erkennen, welche auch vielfach sich eng 
um einzelne Ganglienzellen herum verzweigen. Besonders stark gefullt 
scheinen die vertikalen Aste der Art. centr. (von der Sulcocommissuralis). 
Das Ependym des Zcntralkanals ist in der N&he dieser Arterie, aber auch 
sonst, stark angegriffen. Ependyrazellen gequollen, streckenweise ganz 
fehlend. Im Innern Gerinnungsmassen, Detritus, rote Blutkorperchen. Die 
L&sion des Kanals ist haupts&chlich in dem caudalen Teil ausgesprochen, 
hier komrauniziert er auch mit einer grbsseren ZerfallshOhle. Auf dem 
unterhalb der Lasionsstelle entnommenen Querschnitt ist der Kanal seines 
Ependyms bis auf ganz kleine Reste entkleidet und erscheint als ein sehr 
grosses rundes Lumen, dessen Umgebung desquamiert und im Gegensatz 
zu dem Gbrigen Pr&parat auffallend schlecht fhrbbar ist. Oberhalb der 
Injektionsstelle zeigt der Kanal auf dem Querschnitt wiederum eine 
Kommunikation mit einer zwischen ihm und der Fiss. post, gelegenen 
Zerfallshbhle. In der Umgebung letzterer keinzellige Infiltration. Sonst 
treten Infiltrationsvorgange nicht in den Vordergrund, nur in den zentralen 
Partien erscheinen sie starker und betreffen hier auch die pericellularen 
Lymphraume. Bedeutend starker wird aber die Rundzelleninfiltration der 
Lymphbahnen und Raume in hOheren Segmenten, wie ein Querschnitt 
durch das Cervikalmark zeigt. Dagegen tritt hier die BlutfQllung der 
Gefasse mehr zurQck. Hier zeigen sich auehKokken, welche unten nirgends 
zu finden waren, und zwar im Zentralkanal und seiner nachsten Umgebung. 
An Stellen, wo die im ganzen ge<iuollenen Ependymzellen feblen, treten 
die Kokken auch in das umgebende Parenchym fiber. Ausser den Kokken 
zeigt der Kanal, dessen Lumen nicht erweitert ist, nur noch Geriunungs- 
massen. Ganglienzellen auch hier vielfach in Tigrolyse, doch ist ihre 
Alteration viel weniger ausgesprochen als unten. 

Kaninchen IX. Injektion von 0,2 cem einer Bact. coli-Bouillonkultur 
in das untere Dorsalmark. Lebensdauer 4 Tage. Makroskopischer Be- 
fund o. B. 

Mikroskopische Untersuchung. Injektionsstelle etwas lateral 
von der Medianlinie bis in die ventralen Schnitte zu verfolgen: Blutung 
und Bakterienansamnilung. Das Ependym des Kanals ist Gberall stark 
gequollen, desquamiert, fehlt stellenweise ganz; in der Niihe der Lasions¬ 
stelle wird der Kanal von einer grosseren Blutung mitbetroft’en. Im Innern 
finden sich vielfach glasige Gerinnungsmassen, feiner Detritus; in hoheren 
Segmenten bleibt der Kanal erweitert, auf grosse Strecken ganz seines 
Ependyms entkleidet und ist mit Leukocyten angefiillt. Die Querschnitts- 
bilder zeigen auch eine Auflockerung und Desquamation in der nachsten 
Umgebung des Kanals. Auf dem Cervikalquerschnitt ist letzterer er¬ 
weitert, dabei aber das Ependym gut erbalten. 

Im Gbrigen treten neben einer miissigen Erweiterung und FOllung 
der Gefasse, welche sich bis in das Cervikalmark verfolgen liisst, Infil- 
trationsvorgange in den Vordergrund. Es sirnl hauptsachlich kleine Zellen, 


ich Herrn Dr. Bing. Sie gewahrt besonders in Bezug auf Ganglienzellen- 
farbung sehr instruktive Bilder und gibt gleichzeitig eine gate Bakterien- 
farbung. 
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deren Kern nur mit einem schmalen Saum umgeben ist, welche in den 
Scheiden der Blutgeffisse eng aneinander gereiht liegen; es finden sich 
aber auch scheinbar freie Ansammlungen solcher Zellen in der grauen 
wie auch in der weissen Substanz. In letzterer liegen sic zwischen den 
gequollenen Fasern der Strange, manchmal in Reihen von 10—15 neben 
einander. Besonders charakteristisch ist aber die Anhfiufung der Rund- 
zellen in den pericellularen Spalten. Um die tigrolytisch verfinderten, 
vielfach geschrumpften, aber auch gequollenen Zellen herum liegen in den 
erweiterten Lymphrfiumen Leukocyten, welche man hier und da aus der 
Umgebung nach den Zellen hin zustrfimen sieht. Vielfach hat man den 
Eindruck, als ob die Rundzellen das Protoplasma der Ganglienzellen „an- 
fressen“, an stark degenerierten, zerfallenden, schlecht ffirbbaren Zellen 
liegen sie nahe um den noch erhaltenen Kern herum. Sind die Ver&nde- 
rungen der Nervenzellen noch weiter vorgeschritten, so sieht man ihre 
Reste auch ganz von Rundzellen ttberdeckt. 

Kaninchen VI. Lumbalinjektion von 0,2 ccm Bact. coli. Bouillon- 
kultur nach 19 Stunden. 

Sektion. Der makroskopische Befund zeigt das Lumbalmark etwas 
erweicht. Meningen stark rotblau verfarbt. 

Mikroskopische Untersuchung. Die primfire Lfisionsstelle, hart 
an der Mittellinie, zeigt vor allem eine starke Blutung und Bakterien- 
ansammlung, von welchen auch der Zentralkanal mitbetroffen wird; in der 
Umgebung ausgedehnte Detritusmassen, (idem. Grosse und kleinere 
diffuse Blutungen sind in samtlichen Schnitten, auch im Cervikalmark zu 
beobachten. Die Erweiterung und Fllllung der GefHsse ist dagegen nicht 
stark hervortretend. Um so auffallender aber ist die ausserordentlich 
starke Anhaufung der Bakterien in den perivaskularen Lymphscheiden. 
Diese sind um das Vielfache ihres normalen Umfanges erweitert und 
strotzend mit Bakterien angeflillt. Sogar die Querschnitte der kleinsten, 
bei schwacher Vergrftsserung kaum sichtbaren Gefasse erscheinen dank der 
Erweiterung und Fttllung ihrer Scheiden mit Bakterien als relativ grosse 
runde Flecken. Besonders stark scheint die Bakterieninfiltration im Gcbiet 
der auf- und absteigenden Aste der Art. centr., deren Verzweigungen in 
das benachbarte Parenchvm sich vielfach an Lfingsschnitten verfolgen 
lassen. Diese Bakterieninfiltration der perivaskularen Scheiden nimmt in 
hoheren Segnjenten allmfihlich ab, ist aber auch im Halsmark noch stark 
ausgesprochen. 

Neben den Lymphwegen finden sich die Bakterien nocli im Zentral¬ 
kanal, wo sie besonders in den der Lfisionsstelle nfiher gelegenen Seg- 
menten zwischen den Ependymzellen und in grosseren Haufen auf ihnen 
liegen. An mehreren Stellen sieht man Aste der Art. centr. mit Blut und 
Bakterien in das Innere des Kanals hereinbrechen. Aber auch eine Aus- 
wanderung von Bakterien aus dem Zentralkanal in die Substanz des 
Rfickenmarks scheint statt zu finden; es ist wenigstens schwer, Bilder, auf 
denen sich Bakterienhaufen auf den Zentralkanal und das umgebende 
Parenchym erstrecken, wobei im Verfolg der Serienschnitte kein Gefass 
zutage tritt, anders zu deuteu. An anderen Stellen ist die nacliste Um¬ 
gebung des Zentralkanals diffus mit Bakterien intiltriert. Die Zahl der 
Bakterien im Kanal nimmt aufsteigend immer melir ab und ist im Ilals- 
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teil relativ gering (besonders im Vergleich zu den Lymphbahnen); hier ist 
auch das Ependym gut erhalten, welches in den caudalen Teilen vielfach 
gequollen, desquamiert oder auf grosseren Strecken fehlend.gefunden wurde. 

Endlich enthalten auch die pericellularen LymphrSume zahlreiche 
Bakterien. Die Ganglienzellen sind fast samtlich zersfart; auf den des- 
quamierten Resten sieht man Bakterien liegen. Sie fallen auch grbssere 
Ltkcken, welche wohl frdher hier gelegenen Ganglienzellen entsprechen. 
aus. Die Veranderungen der Nervenzellen erstrecken sich bis in das 
Cervikalmark; hier sind nur die medialen Gruppen der VorderhOrner 
besser erhalten. 

Kaninchen V. Injektion von 0,2 ccm einer Staphylokokken-Bouillon- 
kultur in das untere Dorsalmark. Exitus nach 31 Stunden. 

Sektion. Meningen rot verfarbt, Dorsalmark ziemlich stark erweicht. 

Mikroskopische Untersuchung. Kokken linden sich nur an der 
Injektionsstelle in kleinen Haufen, von Blut und Detritusmassen umgeben. 
Die Desquamation ist in der Nahe der primaren Lasionsstelle eine recht 
betrachtliche; auf- und absteigend von ihr ist das Gewebe aufgelockert, 
dderoatOs, in hervorragendem MaCe aber nur auf der Seite der Lasion, 
welche etwas rechts lateral von der Medianlinie zu liegen kommt. 

Die charakteristischen Veranderungen am Gefhsssystem bestehen in 
diffusen kleinen Blutungen, einer Erweiterung und Ftillung der Gefasse 
und kleinzelliger Infiltration ihrer Wandungen; besonders an den kleinen 
Gefassen sieht man deutlich, dass sie von einem Ring dicht aneinander 
liegender Rundzellen umgeben sind. Auch in der Nahe der Kokkenan- 
haufungen linden wir diese Zellen, und zwar in charakteristischer Weise 
von alien Seiten auf die Kokkenhaufen zustrdmend. Endlich sind auch die 
pericellularen Spalten von Rundzellen intiltriert; auch sind sie zwischen 
den Faseru der gequollenen Gdematdsen Strangsubstanz zu bemerken, hier 
wie dort nicht stark hervortretend. Die Intiltrationsvorgange lassen sich 
bis in das Halsmark verfolgen. Ebenso sind degenerative Veranderungen 
der Ganglienzellen, wenn auch nicht selir zahlreich, in verschiedenen Hohen 
nachzuweisen. Ein unterhalb der Lasionsstelle gelegener Querschnitt zeigt 
starke Auflockerung und Zerfall im rechten Seitenstrang. 

Der Zentralkanal weist in seinem Inuern zahlreiche rote Blutkorperchen 
und Leukocyten (auch viele eosinophile) auf; an anderen Stellen ist er 
ganz von einer homogenen mit Eosin sich dunkelrot farbenden Gerinnungs- 
masse ausgefallt. Das Ependym ist teilweise gequollen, felilt teilweise voll- 
kommen. Auf einem Dorsalquerschnitt oberhalb der Injektionsstelle zeigen 
sich die Wande des Kanals selir stark desquamiert: an hiilieren Schnitten 
koine Veranderungen; im Cervikalmark ist der Kanal stark erweitert. 

Kaninchen VII. Dorsale Injektion von 0.2 ccm einer Staphylokokken- 
Bouillonkultur. Exitus in 16 Stunden nacli der Operation. 

Sektion. Meningen blau-rot verfarbt, Dorsalmark erweicht, auf Quer¬ 
schnitt rotlich. 

Mikroskopische Untersuchung. An der Lasionsstelle starke 
Blutung und kleine Kokkenanhaufungen, beides bis in die ventralen 
Schnitte zu verfolgen. In der michsten Umgebung starkes Odem und 
Desquamation. Auffallcnd sind an samtlichen Priiparatcn zahlreiche difuse 
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Blutungen, welche in dera dorsalen Teil des Rfickenmarks grosser und 
zablreicber sind. Ancb ini Cervikalmark bevorzugen sie die hinteren Partien. 

Sodann tritt auch eine Erweiterung der Geffisse und stfirkere Fttllung 
zutage. Audi die perivaskulfiren Rfiume sind erweitert. Sie zeigen stellen- 
weise recht zahlreicbe Rundzellen, welche vielfach auch den Ganglienzellen 
in den pericellulfiren Lymphrfiumen eng anliegen. Die Degeneration der 
Nervenzellen ist sebr stark ausgesprochen. Querschnitte des Dorsalmarks 
lassen sie fast vollkonunen vermissen. Man findet besonders rechts (Lasions- 
seite) fast nur noch Reste und Lficken. Im Cervikalmark sind die Ver- 
finderungen nicht so stark, doch sind auch hier sehr viel Zellen im Zerfall 
begriffen. 

Der Zentralkanal ist aufsteigend nicht stark erweitert und mit einer 
homogenen, sich mit Eosin stark rot ffirbenden Ausschwitzung prall aus- 
geffillt. Das Ependym scheint etwas gequollen. Unten steht der Kanal 
mit einer grossen Zerfallshfihle in Verbindung. Kopfwarts wird sein Lumen 
auffallend schmal, seine Wfinde liegen eng bei einander, zwischen sich Ge- 
rinnungsmassen, auch einige rote Blutkdrperchen und Leukocyten fassend. 

Eaninchen XI. Lumbale Injektion von 0,2 ccm 01. Terebinth. 
Exitus in 4 Stunden. • 

Sektion. Makroskopisch keine Besondernheiten zu bemerken. 

Mikroskopische Untersuchung. Das mikroskopische Bild wird 
vollkommen von Rundzellen-Infiltrationsvorgftngen beherrscht. Wir finden 
die kleinen runden mit grossen stark ffirbbaren Kernen versehenen Zellen 
in den Wfinden der Gefilsse, im Zentralkanal, in den pericellulfiren Lymph¬ 
rfiumen. Sie scheinen hier in die Ganglienzellen geradezu hereinzudrfingen 
und tigrolytische Verfinderungen oder Zerfall zu bewirken. 

Bemerkenswert ist die Leukocyten-infiltration des Zentralkanals, welclier 
von der nur an den dorsalen Schnitten sichtbaren primfiren Lfision nicht 
mitergriffen ist. Das Ependym ist vielfach losgelfist, fehlt auch ganz oder 
zeigt Quellung seiner Zellen und Ansammlung von mit den Zellen in Ver¬ 
bindung stehenden Gerinnungsmassen. Auf Lfings- und Querschnitten Mit 
eine diffuse starke Infiltration der nfichsten Umgebung des Kanals auf. 
Auch sieht man kleine Gruppen von Kleinzellen nach dem Parenchym aus 
dem Zentralkanal auswandern. 

In Bezug auf die Nervenzellen ist noch zu ergfinzen, dass die Ver- 
anderungen hauptsfichlich und in auffallender Weise an mehreren Stellen 
die motorischen Ganglienzellen betreffen. 

Kaninchen I. Lumbale Injektion von 0.5 ccm 01. Terebinth. Das 
Tier wurde am 7. Tage getdtet 

Sektion. Lumbalmark sehr weich, keine Verfftrbung, sonst o. B. 

Mikroskopische Untersuchung. An der Injektionsstelle ein 
grosser Abszess bis in die ventralen Schnitte der Serie zu verfolgen; in 
der Umgebung Blut, Detritus, (idem. Die Destruktion und Leukoeyten- 
ansammlung ist hauptsachlich links von der Medianlinie gelegen. Quer¬ 
schnitte, dem Dorsalmark entnommen, zeigen nur grosse Leukocyten- 
ansammlung, Detritus. Die RUckenmarkszeichnung nicht zu erkennen. 

Nach abwfirts ist die Destruktion nicht so ausgesprochen. Das Gewebc 
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etwas OdematOs, kleinzellige Infiltration der perivaskulftren nnd pericellu¬ 
laren Lymphraume. Ganglienzellen weisen verschiedene Stadien des Zer- 
falls anf. Gefasse erweitert. Der Zentralkanal enthalt glasige geronnene 
Massen, Leokocyten und rote BlutkOrperchen. Sein Ependym vielfach 
gequollen, ganz fehlend. Querschnitte des Cervikalmarks zeigen ein'e 
grosse ZerfallshOhle im linken Seitenstrang, teilweise aach das Vorder- 
horn betreffend. Die Hohle ist gegen das flbrige Parenchym gat ab- 
gegrenzt und enthalt zerfallende Zellen, zarte Strange von Fasem, Rund- 
zellen. Die Qbrigen Veranderungen sind hier durch Erweiterung der 
Blutgefasse und Infiltration der Lymphgefhsse und pericellularen Raume 
gegeben. Das Ependym des Zentralkanals im Cervicalmark fehlt stellen- 
weise; im Innern Gerinnungsmassen. 

Kaninchen X. Lumbale Injektion von 0,2 ccm Diphtherietoxin. 
Exitus in 4 Tagen nach der Operation. 

Sektion. Lenden- und Dorsalmark etwas weicher als normal, nickt 
verfarbt. RQckenmarkshaute o. B. 

Mikroskopische Untersuchung. Die weissen Strange sind stark 
OdematOs; zwischen den gequollenen Fasem hellgefarbte homogene Ge¬ 
rinnungsmassen. Die Auflockerung der Strangsubstanz ist besonders 
stark im Cervikalmark, wo sie als grossmaschiges Netz mit vielfach ganz 
fehlenden Axenzylindern erscheint. In dem aufgelockerten Gewebe sieht 
man in alien Hfihen sehr zahlreiche Rundzellen liegen, welche in langen 
Ketten die erhaltenen Fasem begleiten. Die Kleinzellen-Infiltration ver- 
breitet sich auch auf die kleinen Gefasse und pericellularen Lymphraume 
sowie auf den Zentralkanal. Die grossen Gefiisse, besonders die vertikalen 
Aste der Art. centr. sind erweitert, FQllung starker als normal. Sehr 
auffallend ist die sehr starke Rundzelleninfiltration der pericellularen 
Spalten, in denen die Leukocyten den vielfach ausserordentlich stark ver- 
anderten Ganglienzellen eng anliegen. Die Degeneration der Nervenzellen 
lasst sich bis in das Cervikalmark hinein verfolgen und ist Gberall starker 
hervortretend, als die Qbrigen Gewebsveranderungen. 

Sehr stark ausgesprochen ist auch die Beteiligung des Zentralkanals 
an den destruktiven Prozessen. Auf dem Querschnitt erscheint er erweitert 
mit stellenweise ganz losgelostem oder zerfallendem Ependym, Leukocyten 
und Gerinnungsmassen enthaltend. Bei der van Gieson-Farbung farben sich 
letztere bald /iunkelrot, bald hellblau. Diese Massen liegen in Klumpen 
dem Ependym auf und drangen an Stellen, wo letzteres fehlt, wie an 
Langsserienschnitten gut zu selien ist, sich aus dem Kanal in das an¬ 
liegen de Gewebe hinein. Im Cervikalmark ist der Kanal intakt. 

Von sonstigen Veranderungen sind noeh zahlreiche kleine diffuse 
Blutungen zu bemerken. 

Die mitgeteilten Befunde zeigen als Gemeinsames, dass die durch 
die Lasionen bewirkten Prozesse sich in erster Linie an dem Gefass- 
system und den zu ihm gehorenden Lymphbahnen abspielen. Es 
handelt sich somit um „echte“ Myelitisformen im Sinne der neueren 
und geltenden Auffassung der pathologischen Anatomie, welche das 
Vorhandensein allgemein fQr Entztindung charakteristischer Vorgiinge 
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am Gefasssystem als Kriterium fttr die Bezeicbnung Myelitis erklart. 
Es sei hier daran erinnert, dass auch die kliniscben Falle von Polio¬ 
myelitis ant., wenn sie frfib zur Sektion kommen, fast immer vor- 
berrschende interstitielle Vorgange aufweisen. 

Die Veranderungen an den Gefassen sind bei den verschiedenen 
Versuchen nicht die gleicben und nicht gleicb stark entwickelt Sie 
aussern sich entweder in strotzender Quellung und Erweiterung der 
Arterien, wie dem Stadium der roten Erweichuug des Leydenscben 
Schemas der Myelitisentwicklung entspricht, Oder (in spateren Stadien) 
in kleinzelliger Infiltration ibrer Wandungen. Die beiden Erscheinungen 
konnen neben einander bestehen und dabei die eine oder andere mehr 
in den Yordergrund treten. So zeigt das mit Streptokokken ino- 
kulierte Tier (III), welches die Operation nur 10 Stunden uberlebte, 
bauptsachlich sehr starke Dilatation und Ffillung der Gefasse, in Ver- 
such IX (4tagige Lebensdauer) ist die Erweiterung der Gefasse ge- 
ringer und daneben ist eine Yermehrung der zelligen Elemente ibrer 
Wandungen hinzugekommen. 

Wenn wir diese Infiltrationsvorgange auch als eine allgemein 
vorkommende Entztindungserscheinung auffassen mfissen, welche eher 
eine Abwehrmafiregel des Organismus bedeutet, so scheinen die Leuko- 
cyten doch an der Destruktion des funktionell wichtigsten Teil des 
Rfickenmarks, den Ganglienzellen, aktiven Anteil zu nebmen. Analog 
den Angaben von Claude („les leucocytes penetrent dans l’int^rieur 
des cellules ganglionnaires, les remplissent et les font disparaitre") 
finden auch wir in frfihen Stadien Anhaufungen von Rundzellen in 
den perciellularen Raumen, in spateren „angefressene“ Zellen mit 
runden Einkerbungen an Stellen, wo die Leukocyten den Ganglien- 
zellen anlagern, auch grossere Ansammlungen auf stark zerstorten 
Zellen; zuletzt fallen sie die leeren Lfieken ganz aus (Fig 1). Trotz 
dieser in den mikroskopischen Schnitten sehr fiberzeugender Bilder 
mfissen wir es natfirlich unentschieden lassen, ob es sicb tatsachlich 
um eine „Phagocytose“ handelt, oder ob die Leukocyten nur nach 
den durch andere Einwirkungen (Toxine? Giftwirkung?) veranderten 
Zellen zustromen. Jedenfalls mochten wir hervorheben, dass es sich 
dabei immer um Zellen handelt, die in Form und Farbbarkeit Ver- 
anderongen zeigen, gequollen, tigrolytisch verandert sind. Ausserhalb 
der eigentlichen Lymphbahnen finden wir bei einigen Tieren, besonders 
bei Yersuch X auch eine mehr oder weniger diffuse Infiltration auf 
verschiedenen Hohen des Rfickenmarks. Die Rundzellen sammeln 
sich dabei entweder zu kleinen Haufen locker bei einander liegender 
Zellen an, oder ihre Anordnung entspricht ungefahr der Richtung 
der groben Zuge markhaltiger Nervenfasern. In den Strangen liegen 
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sie vielfach zwischen den aufgelockerten, gequollenen Fasem zu Reihen 
angeordnet (Fig. 2). 

Die Beteiligung der Gefass- und Lymphbahnen an den Verande- 
rungen and als Leitungswege far die Infektionstrager und im Rfickenmark 
besprechend, mochten wir noch auf die auffallend starke Beteiligung 
der auf- und absteigenden Aste der Art. centr. hinweisen, wie sie 
besonders in Yersuch III und VI zutage tritt. In letzterem Falle 
sind im Anschluss an die Meningitis auch das Gebiet der Vasocorona 
und der binteren Spinalarterie stark in Mitleidenschaft gezogen, doch 
bleibt die Bakterieninfiltration im Bereich des zuerst genannten Ge- 
fasses fraglos die am meisten ausgesprochene. 



Fig. 1. 

Versuch I. Aus einem Querschnitt des Dorsal- 
marks. Ganglienzellen von Rundzellen umgeben. 
Vielfach degenerierte Zellen. Vergr. 1<KJ. 


Fig. 2. 

Versuch X. Aus einem 
Langsschnitt des Dorsal- 
marks. Rundzellen in den 
pericellularen Raumen n. 
zwischen d. Fasem. Vergr. 
100 . 


Neben den allgemein entzundlichen Erscheinungen an den Ge- 
fassen, fallt uns bei Versuch VI (Bact. coli) nocb die ausser- 
ordentliche Beteiligung der perivaskularen Scheiden an dem Trans¬ 
port des Entztindung erregenden Ageus auf. Die sonst den Arterien eng an- 
liegenden Lymphscheiden sind hier um das Vielfacbe ihres normalen 
Umfanges erweitert und in alien Hohen strotzend mit Kokken angefullt 
(Fig. 3 u. 4), wahrend die Gefii.sse neben einer miissigen Dilatation 
und Blutfiillung keine Kokken enthalten. Aus den Lymphgefassen 
treten die Kokken auch in die pericellularen Riiunie, bier die Ganglien¬ 
zellen von alien Seiten einschliessend. 
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Bei den anderen Tieren, bei welchen wir auch Inokulation von 
Bakterien machten, konnten wir (mit Ausnabme von Versuch Ill), ab- 
geseben von der Lasionsstelle, weder in den Lymphscheiden noch 
anderswo die Infektdonserreger feststellen. Diese negativen Befunde 
sind besonders bei der kurzen Lebensdauer der operierten Tiere etwas 
befremdend, docb stehen unsere Beobacbtungen nicht vereinzelt da. 
Auch Homen konnte bei intramedullarer Injektion von Streptokokken 
bei einer Lebensdauer von 2 Tagen nirgends Kokken finden, und 
Hoche bericbtet auch fiber einen negativen Befund bei Staphylokokken- 



Fig. 3. Fig. 4. 

Versuch VI. Aus einem Langsschnitt des Versuch VI. Aus einem Quer- 
Dorsalmarks. Erweiterte, prall mit Bact. schnitt des Cervikalmarks. Lymph- 
coli gefullte perivaskulare Lymphscheiden. scheiden erweitert, BakterieD ent- 
Kokkenanhaufungen im Zentralkanal. halteDd; Ependym des Kanals er- 
Vergr. 100. halten; im Innern Bakterienanhiiu- 

fungen. Vergr. 100. 

injektion nach 7 Tagen. Da in unseren Fallen die Schadigung des 
Rfickenmarks sich bis in das Cervikalmark verfolgen lasst, konnen 
wir wobl annehmen, dass die Bakterien, nachdem sie auf dem Wege 
der Lympbbahnen in die Hohe gestiegen sind, wieder aus dem Rficken- 
mark verschwunden sind. Das Wie bleibt freilich eine oflfene Frage. 
Vielleicht ist es aber von lnteresse, diese Falle von ausserordentlich 
schnellem Verscbwinden der Bakterien aus dem Ruckenmark den- 
jenigen akut verlaufenden klinischen gegenuber zu stellen, wo bei auf- 
steigenden Myelitiden der bakterielle Befund ein negativer war. 

Ausser den Lymphgefassen benutzten die inokulierten Bakterien 
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in Versnch 111 und VI auch den Zentralkanal als aufsteigenden Weg. 
Auffallend ist der Befund bei Kaninchen III. Hier finden wir auch 
an der Lasionsstelle keine Kokken. Die primare Wunde ist nur durch 
eine relativ kleine Blutung und eine Ansammlung von Leukocyten, das 
Ganze in Abkapselung begriffen, markiert, liegt lateral vom Zentral¬ 
kanal und stebt nirgends mit ihm in unmittelbarer Verbindung. Erst 
im Zentralmark treten plotzlich Kokken und zwar nur im Zentral¬ 
kanal und dessen nachster Umgebung auf (Fig. 5). Unten sind die 
Wahdungen des Kanals vielfach ladiert, das Ependym gequollen, 
stellenweise ganz fehlend, im Innem: Blutkorperchen, Detritusvorgange, 
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Versuch III. Querschnitt durch das Cervikalmark. Zentral¬ 
kanal Streptokokken enthaltend. Vergr. Olimrn. 1/12. 


die wohl darauf hinweisen, dass die Infektionserreger schon im 
Lumbalmark in den Kanal hineingeraten und aufsteigend bis in bohere 
Segmente gekommen sind. Die Tatsache, dass der den kokken- 
haltigen Kanal aufweisende Querchnitt soust nirgends Kokken auf- 
weist, legt die Vermutung nahe, dass die Bakterien mit der Blutbahn 
aus dem Riickenmark weggeschwemmt werden und nur in dem mehr 
oder weniger von der reichen Blutversorgung des Riickenmarks abge- 
schlossenen Hohlraum des Zentralkanals erhalten blieben; das Ependym 
des Kanals ist oben relativ gut erhalten und wenig verandert; an 
zwei defekten Stellen treten einzelne Bakterien auch in das umgebende 
Parenchym fiber. 

In dem anderen Fall (Yersuchstier VI), in welchem der Zentral- 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Frage iiber die Wege der aufsteigenden Myelitis. 


125 


kanal als Transportweg fur die Injektionserreger beteiligt ist, ist der 
Kanal an der Injektionsstelle mitbetroffen. Die Bakterienzahl ist 
bier im Kanal eine betrachtliche, die Staphjlokokken liegen an den 
Wanden entlang und zwischen den Ependymzellen. Durch Arrosionen 
der Aste der erweiterten Art. centr. treten immer neue Bakterienhaufen 
zusammen mit Blut und vereinzelten Lymphkorperchen in den Kanal 
hinein. Andererseits ist auch der Austritt von Bakterien aus dem Kanal 
in die Substanz des Ruckenmarks zu bemerken; doch bleiben in 
diesem Falle die Kokkenhaufen an der ausseren Wand des Kanals 
liegen (Fig. 3). Nirgends siebt man Ztlge von Kokken von diesen 
Stellen in das graue Mark hineinziehen. Andere Versuche mit 
Bakterieninjektion, in welcben keine Kokken im Kanal gefunden 
warden, zeigen dennocb eine mehr oder weniger ausgesprochene 
Alteration seiner Wandungen. Das Ependym ist gequollen, fehlt 
stellenweise ganz. Der erweiterte Kanal enthalt Blutkorperchen, 
Rundzellen, Detritus. 

Auch an den mit nicbt bakteriellen Stoffen operierten Tieren 
zeigt der Kanal aufsteigende Lasionen seiner Wandungen und einen 
aus Blut, Leukocyten und Detritusmassen bestehenden Inhalt Die 
Destruktion erscheint in den Fallen, wo die primare Lasion den Kanal 
mit ergriffen hat, oder der Kanal mit einer grosseren Zerfallshohle 
in der Nahe der Lasionsstelle in Verbindung steht, besonders stark, 
doch fehlt sie auch in den Fallen nicht, in welchen eine Kommunikation 
nicht zu finden ist, so bei Versuchstier XI. Gequollenes Ependym, 
Leukocyten im Innern, die an Stellen, wo die Zellenbekleidung des 
Kanals fehlt, nach dem Parenchym auswandern, eine starkere diffuse 
Infiltration des umliegenden Gewebes weisen auf die Beteiligung des 
Kanals an dem entztindlichen Prozess. Besonders hervortretend sind 
die den Kanal betreffenden Verauderungen in dem Diphtherieversuch. 
Abgesehen von der Leukocyteninfiltration fallt hier besonders eine 
homogene Masse im Innern des Kanals auf, welche mit dem Ependym 
fest zusammenhangt und wohl ein Eiweissexsudat der Ependymzellen 
ist An anderen Stellen, und hier ist die Schadigung der Wandungen 
eine sebr starke, finden wir homogene Klumpen dem Ependym loser 
aufliegend, hell mit Hamatoxylin gefarbt und aus vielen Stellen aus 
dem Kanal in die Substanz des Rlicken marks austretend. 

Was nun das Verhaltnis der Verbreitungsrichtung der aufsteigenden 
Erkrankung von der primaren Lasionsstelle betrifft, so beyechtigen 
uns unsere Praparate zu keinerlei Schltissen. Auch sind die gesetzten 
Verletzungen grbsstenteils so gross, dass sich fast in alien Fallen vou 
vornherein ganze Quersclmittsmyelitiden entwickelten. Auf die Ver¬ 
suche V und I, in welchen die aufsteigenden Veranderungen auf der 
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Seite der Lasion mehr ausgesprocben zu sein scheinen, sei kurz hin- 
gewiesen. 

Wenn wir nun die Veranderungen der yerschiedenen Gewebsbe- 
standteile des Rfickenmarks miteinander vergleichen, so mochten wir 
eins nicbt unerortert lassen, das ist die ausgesprochene und starke 
Lasion der Ganglienzellen, welcbe bei mebreren Versucbstieren 
durchaus nicht im Verhaltnis zu den entzflndlichen Veranderungen 
der librigen Gewebe steht. So finden wir bei Kanincben III die 
Blutgefasse stark erweitert und gefQllt, wie es dem Beginn entztind- 
licber Vorgange entspricht; dabei zeigen aber die Ganglienzellen schon 
ziemlich stark ausgesprochene Veranderungen. Ahnlicbes, nur noch 



Fig. 6. 

Versuch XI. Aus einem Langs9chnitt ties Dorsalnmrks. Strang- und moto- 
riscke Zellen. Letztere stark degeneriert. Vergr. 10U. 

mehr ausgepragt bei dem Versuch mit Diphtherietoxin. Auch das 
Terpentintier XI, welches die Operation nur 4 Stunden iiberlebte, zeigt 
hervortretende Schadigung der Ganglienzellen, welcbe in auffallender 
Weise die motorischen Zellen der Vorderhorner bevorzugt (Fig. 6). 
Es scheint somit, als ob die einverleibten Stoffe und Bakterien, indem 
sie zu allgemein entziindlichen Vorgangen im RQckenmark flihren, in 
den Ganglienzellen besondere Pradilektionsstellen fur ihre giftige Wir- 
kung finden. Dem gegeniiber mochten wir aber nochmals besonders 
den vaskularen Charakter der in unserer Versuchsreihe gesetzten 
Myelitiden betonen. Wie bei jeder EntzQndung benutzen eben die 
Bakterien und Toxine die von der Natur gegebenen Wege der Blut- 
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und Lymphbahn — durch die perivaskularen Lymphscheiden dringen 
sie zu den Zellen, in die sie umgebenden perilymphatischen Raume, 
den Gefassen entlang steigen sie in immer hohere Segmente. 

Es sei noch auf einige Besondemheiten aufmerksam gemacbt, 
welche die gewonnenen Resultate aufweisen, wenn wir die Art des 
angewandten Virus in Betracbt ziehen. Die geringe Anzahl der auf 
die einzelnen Lasionsarten entfallenden Versuche (aseptische In- 
jektionen, Terpentin und Diphtherietoxin: 3 Falle, Bact. coli: 
2 Falle, Staphylokokken: 2 Falle, Streptokokken: 1 Fall) be- 
rechtigen uns natnrlich nicht zu weitgehenden Folgerungen, docb 
lassen die verschiedenen Arten gemeinsame Erscbeinungen erkennen, 
auf die kurz hingewiesen sei. 

Vor allem fallt da das Vorherrschen infiltrativer Vorgange bei 
den Terpentin- nnd Diphtherietoxinversuchen ins Auge, welche unab- 
hangig von der Lebensdauer des Tieres das mikroskopische Bild be* 
herrschen, wahrend sie bei den mit Bakterien injizierten Tieren erst 
in spateren Stadien und nicbt so stark in den Vordergrund treten. 
Es scheint somit, als ob das entzllndungserregende Agens in diesen 
Fallen einen besonderen Reiz fOr die Leukocyten des Organismus 
bildet und in grossem MaBe eine Einwanderung von Rundzellen in 
das Riickenniark bewirkt. Der Diphtherieversuch zeigt ausserdem 
noch eine ausserordentlich stark ausgespochene Schadigung der 
Ganglienzellen, wie sie in keinem der anderen Falle erreicht wurde. 
Das Missverhaltnis zwiscben den interstitiellen Entzfindungsvorgangen 
and Lasion der Zellen, auf welches schon hingewiesen wurde, tritt 
hier besonders stark zutage. Nicht nur an der Lasionsstelle und in 
ihr nahe gelegenen Segmenten, auch im Cervikalmark ist der 
Schwund der Ganglienzellen ein fast vollstandiger. 

In Bezug auf die Bakterienversuche ist zu bemerken, dass die 
beiden Staphylokokkentiere — im Gegensatz zu den tlbrigen — 
Kokken nur an der Injektionsstelle aufweisen. Wir sahen, dass bei 
dem Streptokokkenversuch die Kokken schon aus der Lasionsstelle 
verschwunden und nur noch im Zentralkanal des Cervikalmarks zu 
finden waren, wahrend bei Kaninchen VI (Bact. coli) bei nur etwas 
langerer Lebensdauer Injektionsstelle sowie Lymphgefasse und Zentral¬ 
kanal noch mit Bakterien in alien Hohen des Ruckenmarks gefullt 
sind. Auch auf den exquisit hamorrhagischen Charakter der bei 
Bact coli -Injektion zutage tretenden Prozesse (sehr zahlreiche grosse 
hamorrhagische Herde und diffuse Blutungen bis in das Cervikal¬ 
mark hinauf) sei hingewiesen. 

Wir mochten nun noch kurz die Frage nach der Beteiligung des 
Zentralkanals als leitender Lymphweg kurz in Erwagung zieheu. Da- 
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bei muss berucksicbtigt werden, dass die von uns gesetzten primaren 
Lasionen relativ grobe waren, wie sie bei den klinischen Infektions- 
myelitiden nie vorkommen, und dass der Zentralkanal in den meisten 
Fallen direkt oder durch grossere Zerfallshohlen mit der primaren 
Lftsionsstelle in Verbindung steht. Eine Schadigung des Kanals 
wurde damit von vornberein sehr wahrscheinlich. Aber trotz der 
starken Mitbeteiligung des Kanals konnten wir in seiner Umgebung 
nur unbedeutende diffuse Infiltrationen, hier und da auch Auswande- 
rung einer geringen Anzahl von Bakterien oder Rundzellen be- 
obacbten. Nirgends aber sahen wir — und das scheint uns der 
springende Punkt — den Prozess vom Zentralkanal aus sich 
mit besonderer Heftigkeit entwickeln. Deshalb glaubeu wir 
auch, dass seine Rolle als leitender Lymphweg im Vergleich 
mit den perivaskularen Scheiden nicht hoch anzuscblagen 
ist. Auch die relative Grosse seines Lumens kommt bei der ausser- 
ordentlichen Fahigkeit der Lymphscheiden, sich zu erweitem, kaum in 
Betracht. Bei dem Versuchstier VI, bei welchem die Beteiligung des 
Zentralkanals am meisten ausgesprochen ist, ist in unteren Dorsalmark- 
scbnitten das Lumen eines einzelnen erweiterten Lymphraums grosser 
als dasjenige des Kanals, und wahrend im letzteren die Bakterien nur 
den Wandungen anliegen, fallen sie die eigentlichen Lymphwege 
prall aus. 

Wir konnen uns demnach nicht jenen Autoren anschliessen, 
welche auf Grand experimenteller Untersuchungen den Zentralkanal 
fur das Zustandekommen einer starken Verbreitung der EntzQndung 
in der grauen Substanz der Vorderhorner bei der Poliomyelitis ant. 
anschuldigen. 

Das Offenbleiben des Kanals beim Kinde mag ihn fur eine Mit- 
erkrankung bei allgemeinen Entzundungsprozessen im Rfickenmark 
mehr pradisponieren als beim Erwachsenen. Die eigentlich leitenden 
Wege werden aber wohl auch hier das Lymph- und Gefasssystem sein. 

Es bleibt freilich die Frage, warum bei der Poliomyelitis gerade 
das Versorgungsgebiet der vorderen Zentralarterie — die Vorderhorner 
— in Mitleidenscbaft gezogen werden. Zur Aufklarung dieser Erschei- 
nung bieten auch unsere Versuche keine Handhabe. Auch wir sahen 
in einigen Fallen eine bevorzugte Schadigung der Art. centr. Ob aber 
die relative Grosse der aufsteigenden Aste der Art. centr. bei der 
Verbreitung des Prozesses in hbhere Segmente, ob andere EinflQsse 
hier von Bedeutung sind, muss unentschieden bleiben. — 

Zum Schlusse ist es mir eiue sehr angenehme PHicht, Herrn 
Prof. Dr. W. His fiir die Anregung zu dieser Arbeit und das ihr 
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gescbenkte freundliche Interesse meinen ergebensten Dank auszu- 
sprecben. Herm Dr. R. Bing danke icb ffir seine liebenswfirdige 
Untersttitzung herzlich. 
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Aus der Poliklinik f. Nervenkranke von Prof. Dr. Oppenheim in 

Berlin. 

Cber Myatonia congenita (Oppenheim). 

Von 

Dr. Ludwig Rosenberg, 

Assistenten d. Poliklinik. 

Schon 1894 in der ersten Auflage seines Lehrbuchs der Nerven- 
krankheiten erwahnt Oppenheim in dem Kapitel fiber die Lahmung 
des Nervus ulnaris, da9s er bei Kindern in den ersten Lebensjahren 
im Bereich der Musculi interossei eine „verzogerte Entwicklung" ge- 
sehen habe. In der zweiten Auflage (189S) macht er auch bei der 
Differentialdiagnose der Poliomyelitis anterior acuta auf das Vor- 
kommen „verzogerter Entwicklung bestimmter Muskelgruppen" auf- 
merksam. 

Im September 1900 *) fasste er seine sich mehrenden Beob- 
achtungen von verzogerter Muskelentwicklung zusammen und kam 
so zur Aufstellung eines neuen Krankheitsbildes, der Myatonia 
congenita: 

„Zu wiederholten Malen hatte ich, besonders in den letzten 
Jahren, Gelegenheit, bei Kindern in den ersten Lebensmonaten bezw. 
im ersten Oder zweiten Lebensjahr einen Krankheitszustand zu kon- 
statieren, der in der mir bekannten Literatur bisher keine Beschreibung 
gefunden hat. Die Klagen der Eltern bezogen sich darauf, dass der 
ganze Korper des Kindes oder auch nur bestimmte Abschnitte, 
namentlich die Gliedmasseu und unter diesen vornehmlich die unteren, 
eigentfimlich schlaff und bewegungslos seien. 

Bei der objektiven Untersuchung war das Hauptsymptom eine 
auffallige Hypotonie oder selbst Atonie der Muskulatur, verbunden 

1) Monatsschrift f. Psychiatrie und Neurologie. Bd. VIII. H. 3. „tJber 
allgemeine und lokalisierte Atonie der Muskulatur (Mvatonie) im friihen Kindes- 
alter.“ (Vorlaufige Mitteilung.) 
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mit einer entsprechenden Abschwachung oder meist volligem Fehlen 
der Sehnenphanomene. Die Schlaffheit war so gross, dass die Extre¬ 
mist sich in alien Gelenken in ubermassiger Ausdehnung bewegen 
liess und das Symptom des Schlotterns in mehr oder weniger deut- 
licber Ausbildnng darbot. Immer bestand dabei eine Beschrankung 
der aktiven Beweglichkeit, die aber in den verschiedenen Fallen in 
durchaus verschiedenartiger Entwicklung und Intensitat hervortrat. 
Da, wo die Storung am ausgesprochensten ist, liegen die Extremitaten 
bewegungslos da, und es scheint, als ob eine vollkommene Lahmung 
bestande. Bei genauerer Betrachtung sind aber auch da in einzelnen 
oder vielen Muskeln Zusammenziehungen wahrzunehmen, die aber 
schwach, energielos ausfallen und keine wesentlichen lokomotorischen 
Effekte erkennen lassen. 

Ist die Affektion schwach ausgebildet, so tritt die Hypotonie in 
den Vordergrund, wahrend die Muskelschwache nur in der Kraftlosig- 
keit einzelner Bewegungen zum Ausdruck kommt. Nur in einem 
meiner Falle betraf die Storung nicht allein die Muskulatur der 
Gliedmassen (vomehmlich der unteren), sondern auch die des Stammes 
und Halses, so dass das acht Monate alte Kind nicht sitzen und den 
Kopf nicht aufrecht erhalten konnte. Brachte man es in eine sitzende 
Stellung, ohne den Kopf zu untersthtzen, so fiel derselbe, einfach der 
Schwere folgend, hintentiber. 

Auch bei dieser generalisierten Verbreitung der Myatonie blieben 
die Augen-, Zungen-, Schlundmuskeln verschont. Ebenso funktionierte 
das Zwerchfell in normaler Weise, wahrend die Interkostalmuskeln 
von der Storung befallen zu sein schienen. 

Die Muskeln ftthlen sich schlaff und weich an, erscheinen auch 
wohl dttnn und mager, ohne dass man jedoch durch die Betrachtung 
immer den Eindruck der ,Atrophie‘ gewinnt. 

Die elektrische Prufung, die ich nur in wenigen Fallen mit 
genflgender Sorgfalt ausfuhren konnte, liess in den schweren Fallen 
eine betrachtliche quantitative Abnahme der Erregbarkeit bis zum 
volligen Erloschen derselben erkennen. Nur einmal schien bei direkter 
galvanischer Reizung ein Teil der befallenen Muskeln mit einer etwas 
verlangsamten Zuckung zu reagieren. In den leichten Fallen war die 
Reaktion erhalten. 

Die Intelligenz, die Sensibilitat und die Sinnesfunktionen zeigten, 
soweit diese Funktionen in dem jugendlichen Alter gepriift werden 
konnten, keine Storung. 

Immer scheint es sich urn ein kongenitales Leiden zu handeln, 
wenn auch die Angehorigen nicht immer gleich nach der Geburt des 
Kindes auf den Zustand aufmerksam geworden sind. 

9 * 
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Die Affektion bildet in den typischen Fallen so recht das Gegen- 
stiick, den Antipoden, der Littleschen Krankheit und man konnte 
geneigt sein, aus dieser Erwagung einen Rttckschluss auf die anatomische 
Grundlage des Leidens zu machen. Ich will aber hier gleich be- 
merken, dass ich nicbt in einer Affektion des zentralen Nervensystems, 
sondern in einer Muskelkrankheit, bezw. in einer verzogerten und ver- 
spateten Entwicklung der Muskulatur die Grundlage des Leidens ver- 
mute, denn ich babe einige Male selbst feststellen, andermalen aus 
den Angaben der Angehorigen entnebmen konnen, dass sich diese 
Zustande im Laufe der Zeit mehr oder weniger vollstandig zu ruck- 
bilden konnen. 

Auf diesen Verlauf deutet auch die Tatsache, dass wir bei 
erwachsenen Kindern derartige Zustande nicbt zu beobachten Gelegen- 
beit und aucb kein Recht baben, die Dystrophia musculorum in Be- 
ziehung zu dieser Affektion zu bringen. 

Es lasst sich aber aucb nicht ausschliessen, dass der primare Sitz 
der Entwicklungsbemmung nicht in den Muskeln, sondern in den 
Yorderhornzellen zu suchen ist. Dass die Affektion zwar mit der 
Poliomyelitis ant. acut. verwechselt werden kann, aber nichts mit ihr 
zu tun hat, bedarf keiner Auseinandersetzung." 

In der dritten Auflage seines Lehrbuchs (1902) macht Oppen- 
heim zur Myatonia congenita noch den charakteristischen Zusatz, dass 
in einem seiner Falle die zunachst wie absolut gelahmt daliegenden 
Beine im Anschluss an die elektrische Untersuchung einzelne Be- 
wegungen ausfuhrten, dass der Muskeltonus gewissermassen unter 
seinen Handen zunahm und das vorher fehlende Kniephanomen schwach 
auszulosen war. 

Im Jabre 1904 lenkte Oppenheim wieder die Aufmerksamkeit 
auf das Leiden, von dem er nunmehr 4 oder 5 ausgepragte und noch 
einige unbestimmte und weniger vollkommen entwickelte Falle beob- 
achtet hatte, durch eine Demonstration in der Berliner medizinischen 
Gesellschaft'): 

Kind. 1 Jalir 7 Monate alt, von gesunden, speziell nicht syphilitischen 
Eltern. Geburt normal. Bald danaeli wurde bemerkt, dass das Kind 
seine Gliedmassen nicht bewegen konnte, wahrend die Beweglichkeit des 
Kopfes und der von den Kopfnerven versorgten Muskeln eine normale 
war. Diese Lahmung war mit einer autl'alligen Schlatllieit der Muskeln 
verbunden. Erst nach 3 4 Jahr stcllte sich ein gewisses MaB von Beweg¬ 
lichkeit in den Armen ein, die jetzt fast normal ist. Die Beine blieben 
gelahmt, so dass das Laufen ganz unmoglich ist. Erst in den letzten 


1) Berliner kliuische Wochenschrift. 1904. Nr. 10. 
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Wochen, besonders seit Beginn der elektrischen Behandlung, zeigt sich 
auch in ihnen eine gewisse Aktivitat.. Sonst normale Entwicklung. 

Paraplegie, wenn auch einzelne Bewegungen vorhanden sind, nament- 
lich wenn man sie reflektorisch ausldst. Muskelvolumen kaum reduziert. 
Muskeltonus herabsetzt, Fehlen der Sehnenphanomene. Die Muskulatur 
fahlt sich teigig an. Sie reagiert weder auf mechanische noch auf elek- 
trische Reize. Nur vom Nervus peroneus aus schwache Zuckung bei sehr 
starken Strflmen. Sensibilitat erhalten. Keine Schmerzen, Sphinkteren 
intakt. Hirnnerven frei. 

Im Dezember desselben Jabres werden zum ersten Mai die Beob- 
achtungen Oppenheims von anderer Seite bestatigt; und zwar von 
dem Kinderarzt Berti 1 ). Ausser zwei eignen Fallen rechnet er zur 
Myatonia congenita einen Fall, den Muggia in der Sitzung der sezione 
Piemontese della Societa Pediatrica Italiana am 2. II. 1903 vorgestellt, 
aber anders gedeutet hatte: 

Weiblicher SSugling, rechtzeitig und normal geboren, nich syphili- 
tisch; von gesunden Eltern. Gleich nach der Geburt fiel an dem Kinde 
nichts Besonderes auf (es schrie, entleerte Meconium, saugte und urinierte). 
Nach ein paar Tagen wurde bemerkt, dass das Kind Arme und Beine 
absolut nicht bewegte. 

Aussehcn, Fettpolster, Grdsse, Gewicht, Brust- und Bauchorgane 
normal; nur die Gliedmassen in absoluter schlaffer Lahmung. Hautsensi- 
bilitat normal. Die oberflachlichen Reflexe und das Kniephanomen vor¬ 
handen, aber schwach. Die elektrische Erregbarkeit vom Nerven wie vom 
Muskel aus ist weder for den faradischen noch fiir den galvanischen 
Strom herabgesetzt. 

In vier Monaten keine Veranderung des Zustandes bei sonst guter 
Entwicklung des Kindes. — 

Muggia, der die Oppenheimsche Myatonia nicht kannte, kam 
nach Ausschluss der Geburtslahmung, der syphilitischen Pseudoparaly.se, 
der Polyneuritis, der Poliomyelitis anterior acuta zur Annahme einer 
Aplasie des Riickenmarks. Es geht aus dem kurzen Sitzungsbericht 
nicht hervor, was der Autor darunter verstanden hat. Ein Teil der 
kongenitalen Mi9sbildungen des Riickenmarks, wie die Amyelie (Fehlen 
des Riickenmarks), die Atelomyelie (Defekt durch Entwicklungshem- 
mung eines bestimmten Abschnittes) bedingt Lebensunfahigkeit oder 
ist doch mit anderweitigen Monstrositaten verbunden, die den Fort- 
bestand des Lebens unmoglich machen. Daher konnte klinisch nur 
die Spina bifida in Betracht kommen. Aber der Gedanke selbst an 
die Spina bifida occulta hat mit Recht dem Autor fern gelegen, denn 


1) Contribuzione alia Atonia muscolare congenita di Oppenheim, letta 
nella 3a adunanza della sezione Emiliana della Sociti Italiana di Pediatria il 
4. XII. 1904. Bologna. 
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bei ihrem gewohnlichen Sitz itn Lumbosakralmark lasst sie die oberen 
Extremitaten frei, and bei dem Qberaus seltenen Vorkommen im 
Cervikalmark sind die Beine spastisch-paretisch. Ausserdem ist im 
ersteren Falle die Lahmung mit Atrophie verknflpft; es bilden sich 
Klumpflisse. Dazu kommen Blasen- uud Mastdarmlahmung, Anasthesie 
unn Gescbwtirsbildung. 

Wenn der Autor unter Aplasie des Ruckenmarks sich vielleicht 
eine Entwicklungshemmung der Vorderhornzellen im Sinne Oppen- 
beims vorgestellt hat, so hat er den Fall selbst richtig rubriziert. 
Jedenfalls muss man ihn mit Berti zu Myatonia congenita rechnen. 

Berti lasst sodann die beiden von ihm selbst beobachteten Falle 
folgen, von denen der erste ein ganz frischer Fall ist, wahrend der 
zweite sich schon in merklicher Rtickbildung befindet, dafiir aber eine 
sehr interessante Anamnese bietet. 

1. Fall. A. E., ein Knabe, 3 Tage alt. Spontan, rechtzeitig, nicht 
asphyktisch geboren. Saugen stets gut. Blasen- und Mastdarmfunktion 
normal. Gesundes Aussehen. Am Tage vorher war an dem Kinde auf- 
gefallen, dass es ausser den Augen, den Lippen, der Zunge und dem 
Kopfe gar niclits bewegte. 

Es liegt mit gestreckten Gliedmassen da, wahrend dock sonst bei 
Neugeborenen die Wirkung der Flexoren Qberwiegt. Auch naeh langerer 
Beobachtung zeigt sich keine Bewegung des Rumpfes oder der Extre¬ 
mitaten, selbst nicht auf Reize. Das Schreien ist schwach. Die Atmung 
scheint mehr den Charakter der Zwerchfellatmung zu haben. Sie ist 
etwas flach und frequent. Bei jeder Inspiration wird der untere Teil des 
Sternums und ein grosser Teil der cntspreckenden Rippenansatze ein- 
gezogen. Kurz, alle Muskeln der Extremitaten und des Rumpfes, kaum 
ausgenommen das Zwerchfell, scheinen ausser Funktion zu sein. Auch 
etwas Hangebauch besteht. Ziemlich reichliches Fettpolster. Die Mus- 
kulatur fflhlt sich deutlich schlaff an. VOllige Atonie der Gliedmassen. 
Fehlen aller tiefen Reflexe und der Hautreflexe mit Ausnahme der des 
Gesichtes. Hautsensibilitat intakt. Brust- und Bauehorgane ohne Befund. 

Nach 3 Wochen ist die Atmung tiefer. Auf Reize erfolgen minimale 
Bewegungen in einem Arm. Die Muskeln sind faradisch nicht erregbar. — 

Mit Recht hat Berti mit der elektrischen Untersuchung der Mus¬ 
keln einige Wochen gewartet. Denn bei Neugeborenen reagieren die_ 
Nerven und Muskeln nur auf starkere Strome und mit trager Zuckung. 
Es beruht das auf der uoch unvollkommenen Entwicklung der peri- 
pherischen Nerven und der Muskeln. Erst von der 5., nach Mann 
sogar erst von der S. Lebenswoche ab nahert sich das Verhalten dem 
des Erwachsenen. 

Das Befallensein des Zwerchfells ist nicht sehr uberzeugend. Die 
Aifektion der Bauehinuskeln und die der Intercostales, welch letztere 
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die costale Atmung behindert, erklaren die Atemstorung in befriedigen- 
der Weise. Diese Auffassung wtirde auch mit den Erfahrungen 
Oppenheims tlbereinstimmen, der wobl die Intercostales, aber nie 
das Zwerchfell beteiligt fand. — 

2. Fall. A. B., ein 5 J / 2 Jahre altes Madchen; rechtzeitig, spontan, 
nicht asphyktisch geboren; mit kraf tiger Stimme. El tern gesund, nickt 
sypbilitiscb. Am Tage nach der Gebnrt wurde bemerkt, dass das sonst 
wohlgebildete Kind kein Leben am Kdrper zeigte, ausser am Kopf. Man 
konnte es bewegen und in irgend einer Stellung liegen lassen, ohne dass 
es sich rtihrte. Nach 3 Wochen zeigten sich ganz geringe Bewegungen 
in einem Arm und einigen Fingern. Nadelstiche wurden geftlhlt Sonst 
gate Entwicklung, keine Krankheit. Dentition und Schliessung der Fon- 
tanellen zur rechten Zeit Mit 1 % Jahren lernte das Kind die Arme 
erheben, sie abduzieren and adduzleren, konnte sich ihrer aber nicht be- 
dienen. Auch die Beine begannen durch schwache Bewegungen Lebens- 
zeichen von sich zu geben, indem sie auf Stiche oder Kitzeln der Fuss- 
sohle weggezogen wurden. 

Sprechen und geistige Entwicklung normal. Kein Zurflckbleiben im 
Wachstum, vielleicht etwas Fettleibigkeit. Als das Madchen 3 Jahre alt 
war, konnte es die Spielsachen ergreifen, ohne jedoch mit ihnen hantieren 
zu kOnnen. In diesem Zustand verharrte es bis zum Alter von 5 i l i Jahren, 
nur dass es magerer wurde. Dann kam das Kind aussergewOhnlich scknell 
vorw&rts. Es begann n&mlich an der Hand zu gehen und allein zu essen, 
allerdings ohne Loffel oder Gabel. Es konnte vom Erdboden aufstehen, 
zwar mit Mtlhe, aber doch mit wachsender Behendigkeit 

Das Aussehen des M&dchens entspricht seinem Alter. Sprache und 
Intelligenz gut. Alle Bewegungen werden ausgefohrt, wenn auch sehr 
langsam. Stehen etwas unsicher; Gang breitbeinig. Die Muskeln ftthlen 
sich deutlich schlaff an. Die elektrische Erregbarkeit, speziell die direkte 
scheint fQr den faradischen Strom herabgesetzt. Die Hautreflexe am 
Rumpf und an den Armen sind prompt und lebhaft. Das Kniephftnomen 
ist manchmal zweifelhaft, manchmal sicher und statt sich bei Wieder- 
holungen zu erschOpfen, wird es eher deutlicher. Die Hautsensibilitat ist 
aberall vollkommen intakt. Die Funktion der Sphinkteren ungestOrt. Die 
Schilddrllse und wohl auch die Thymus ohne Besonderheit, dcsgleiclien 
Herz, Lungen, Leber, Milz. — 

Nach 2 Monaten wurde Berti benachrichtigt, dass unter der verord- 
neten Arsen-Strychnin-Kur die Besserung fortschreite. — 

Berti lenkfc die Aufmerksanakeit auf die anamnestisch wicbtige 
Frage nach den Kindsbewegungen wahrend des intrauterinen Lebens. 
Bekanntlich ftiblen sie Mehrgebarende im 5. Monat, Erstgebarende 
im 6. Theoretisch sollte man vermuten, dass sie sich entweder spater 
oder schwacher geltend machen wGrden. Der Autor konnte jedoch 
bei den Mttttem seiner Myatonischen nichts Bestimmtes dariiber 
ermitteln. 

Weniger gliicklich ist aber wohl der Gedanke eines atiologischen 
Zusammenhangs der Myatonia congenita mit dem infantilen Myxodem. 
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So wahrscheinlich es auch ist, dass sehr abgeblasste Symptome und 
verwaschene Symptomenbilder vorkommen (Myxoedeme fruste), so darf 
man doch nicbt jeglichen Symptomenkomplex auf Rechnung einer 
Hypofunktion der Glandula thyreoidea bringen. Vielmehr mnssen wir 
an den charakteristiscben Kardinalsymptomen des infantilen Myxodems 
festhalten: Mangel oder Verkleinerung der Schilddrfise, Zwergwuchs, 
Idiotie, eigenttimliche Schwellung der Haut und des Unterhautgewebes 
besonders im Gesicht, feblender Haarwuchs, Fehlen der Sprache, 
mangelhafte und verzogerte Ossifikation und ungewohnliche Persistenz 
der Epiphysenknorpel. Von allem dem finden wir bei der Myatonia 
congenita nichts. Gemeinsam ist beiden Krankheiten eigentlicb nur 
die Behinderung des Gehens, wahrend Adipositas und Myxodem nicht 
identiscb sind. — 

Im Anfang des nacbsten Jabres konnte dann G. Spiller 1 ) 
einen klinisch beobachteten Fall mit dem ersten Sektionsbericht ver- 
offentlicben: 

B. T., 1 Jahr 10 Monate alter Knabe, aus etwas „nervOser“ Familie. 
Gesunde Gcschwister. Keine Lues der Eltern, auch kein Potus. Aus- 
getragen, spontan geboren. Brustnahrung bis zur Aufnahme. Mit dem 
dritten Monat hartnkcbige Verstopfung. Nach 5 Monaten fiel den Eltern 
auf, dass das Kind von vorgehaltenen Gegenstanden keine Notiz nahm. 
Diese SehstOrung blieb. — 

Das Kind kann den Kopf nur mangelhaft halten, er bat die Neigung 
nach vorn zu fallen. Sitzen kann es nur mit Untersttttzung und auch so 
nur 1—2 Minuten. Stehen oder Gehen hat es gar nicht gelernt, auch 
kann es nichts in der Hand halten. Eine Zunahme der Schw&che des 
Kindes seit der Geburt hat die Mutter nicht bemerkt. 

Ziemlich gut entwickeltes Kind. Strabismus divergens. Der ophthal- 
moskopische Befund wurde nicht notiert; jedoch meint der Ophthalmologe 
aus der Erinnerung, dass bei gesunden brechenden Medien kein Zeichen 
einer organischen Verknderung am Sehnervenkopf bestanden habe. Die 
Gliedmassen werden willkflrlich in alien Gelenken bewegt, aber mit deut- 
licher Schwache. Auf Reize werden die Bewegungen etwas besser. Die 
Muskulatur ist nicht atrophisch, aber schlaff und weich. Extremste 
Atonie, besonders der Beine. Knie- und Achillesphanomene fehlen. Die 
Muskulatur der Extremitaten reagiert auf den faradischen Strom. Auch 
die Bauchmuskeln sind atonisch, wodurch sich wahrscheinlich die Ob¬ 
stipation erklart. — 

Das Kind starb an einer kurzen fieberhaften Krankheit. 

Obduktionsbefund: „Die Hypotonizitat der Muskeln 20 Stunden post 
mortem war so gross wie zu Lebzeiten des Kindes und das Fehlen von 
Totenstarre war auffallend. Die Muskeln waren schlaff. Beim Einschnitt 


1) General or lokalized Hypotonia of the Muscles in Childhood, University 
of Pennsylvania Medical Bulletin. Bd. XVI. Nr. 11, Januar 1905, zitiert nach 
W. Kundt, Diss. Leipzig 1905. 
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in die rechte Wade fand sich eine 6 mm dicke Fettschicht, sehr gering 
entwickelte Muskulatur, die blasser als normal erschien. An der linken 
Planta pedis fand sich eine so geringe Entwicklung der Muskulatur, dass 
nur Fett mit wenig Muskelgewebe zur Untersuchung entnommen werden 
konnte. Am Oberarm eine 3 mm dicke Fettschicht, auch hier die 
Muskulatur auffallend blass. 

Dura mit dem Schftdeldach verwachsen, Gehirngewicht 980 g. 
Rftckenmark und Gehirn gut entwickelt. Yordere and hintere Spinal- 
wnrzeln normal. Yorderhornzellen im Hals- und Lumbalmark bei Thionin- 
farbung normal. Vordere und hintere Wurzeln in Hals- und Lumbal- 
region normal. Keine Meningitis spinalis. Keine Degeneration der 
Pyramidenbahnen im Hals- und Lumbalmark. Auf March i-Prftpara ten 
keinerlei Degeneration. Beide Optici mit Weigertscher Hamatoxylin- 
farbung normal, auch die Marchif&rbung des linken zeigt keine Ver- 
anderung. Die Nervenzellen der Parazentrallappen zeigen keinerlei Ver- 
anderung; auf den erhaltenen Schnitten sind die Betzschen Zellen vielleicht 
etwas wenig zahlreich, aber ohne degenerative VerSnderungen. Die Unter¬ 
suchung der peripheren Nerven auf Hitmatoxylin- und Osmium-Praparaten 
ergibt ebenfalls normale Verhaltnisse, auch die Nervenfasern in den Mus- 
keln sind normal. Die untersuchten Muskeln zeigen ein hyaloides Aus- 
sehen und die von der Sohle des linken Fusses fallen durch grosse An- 
haufung von fettigera Biudegewebe und durch betrachtliche Zunahme der 
Kerne des Bindegewebes auf. Die Muskelfasern sind schmal und zwar 
die von der Fusssohle und der linken Wade schmaler als die des Stammes, 
und es ist daran zu erinnern, dass das Kind mehr Kraft in der Rumpf- 
muskulatur als in den unteren Extremitaten besass. Die Querstreifung ist 
nicht sehr deutlich." — 

Da der Fall mit Amaurose kompliziert war, grenzt ihn Spiller 
gegen die von Sachs beschriebene „Amaurotic family idiocy" ab. 
Die Haupterscheinungen dieses fast ausschliesslich bei Juden beob- 
achteten, hereditaren Leidens sind Idiotie,_ spastische oder auch schlaffe 
Lahmung aller 4 Extremitaten, Blindheit durch Opticusatrophie mit 
eigentumlicher Yeranderung der Macula lutea. Die Kinder gehen an 
diesem Leiden frtih zugrunde. Es findet sich eine Degeneration der 
Rindenzellen, besonders der Pyramidenzellen. 

Der Spillersche Fall unterscheidet sich von diesem Symptomen- 
bilde durch den Mangel der psychischen Scbwache. Ferner ergab die 
genaue mikroskopische Untersuchung der Optici keine Atrophie. Auch 
die Nervenzellen der Parazentrallappen waren ohne degenerative Ver¬ 
anderungen. 

Das Zusammentreffen von Blindheit mit der Myatonia congenita 
ist bei der Art dieses Leidens wohl ein ganz zufalliges. — 

In demselben Jahr hat Kundt 1 ) einen in der Oppenheimschen 
Poliklinik untersuchten und beobachteten Fall beschrieben: 

1) Uber Myatonia congenita (Oppenheim), Dissertation vonW. Kundt. 
Leipzig 1905. 
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E. B., 1 Jahr 6 Monate altes Madchen. Keinerlei erbliche Be- 
lastung. Kein Potus, keine Lues der Eitern; 2 gesunde Geschwister. 
Graviditat okne Stdrung; die Mutter will bis zum Schluss der Schwanger- 
schaft Kindsbewegungen genau wie bei den Qbrigen Kindern gespttrt 
haben. Geburt normal, ohne Kunsthilfe. Flaschenkind. Anfangs vOllige 
Lahmung der Beine. Nach 1 / 2 Jahr die ersten Bewegungen in den Fttssen 
und Unterschenkeln, allmahlich haufiger und ausgiebiger. Die Ober- 
scbenkel blieben gelahmt, so dass Steben und Geken unmftglich ist 
Sitzen kann das Kind. Die Arme sind frei. Saugen und Schlucken stets 
gut. Sinnesorgane intakt Das Kind ist sauber. Sprache und geistige 
Entwicklung normal. 

Gut genahrtes Kind von einer dem Alter entsprecbenden GrOsse. In 
der Rttckenlage sind die Oberschenkel der Schwere nach auswarts rotiert 
und, da die Kniee gebeugt gehalten werden, auch etwas abduziert. Fosse 
und Zehen sind in der Ruhe gebeugt Das Muskelvolumen der Beine 
nicht vermindert; die Muskeln ftthlen sich schlafif und weich an. In der 
Gegend der Vulva, des Dammes, der Oberschenkel und besonders der 
Glutaen findet sich eine reichliche subkutane Fettentwicklung. Aus- 
gesprochene Hypotonie der Beine. Doch stellt sich bei der passiven Ein- 
wartsrotation und bei der Streckung im Htlft- und Kniegelenk kurz vor 
der Endstellung ein mechanischer Widerstand ein infolge der sekundaren 
Muskelverkttrzung der Antagonisten. Spontane aktive Bewegungen fast 
nur in den Fttssen und Zehen. Auf Nadelstiche kommt es zu einer 
Beugung und geringen Streckung in den Kniegelenken, links raehr wie 
rechts; ferner zu einer massigen Beugung und spurweisen Adduktion im 
linken Httftgelenk. Kniephanomene fehlen beiderseits; Achillesphanomen 
links deutlich, rechts undeutlich. Bauchreflex beiderseits vorhanden. Die 
Muskulatur der nnteren Extremitaten ist mechanisch nicht erregbar. 
Die Muskeln am Unterschenkel reagieren faradisch und galvanisch nor¬ 
mal; am Oberschenkel reagieren nur die Beuger. Die direkte Reizung des 
Quadriceps mit sehr starken galvanischen StrOmen ergiebt eine Zuckung, 
die nicht trage ist. 

Der Knochenapparat zeigt auf dem Rdntgenbilde normale Verhalt- 
nisse. Rumpf-, Gesicht- und Armmuskulatur intakt. Hautreflexe vor¬ 
handen. Ophthalmoskopisch normal. Verlangsamte Zahnbildung, Fontanelle 
noch nicht vOllig geschlossen. — 

Nach vierwochentlicher elektrischer Behandlung geringe Besserung; 
das rechte Fersenphanomen ist deutlich auslOsbar; der linke Oberschenkel 
wird einwttrts rotiert; die Unterschenkel werden auf Reize ausgiebiger 
gestreckt. 

Nach 3 Monaten auch geringe Adduktion und Einwartsrotation des 
rechten Oberschenkels. — 

Endlich kann ich selbst von einem neuen Fall aus der Oppen- 
heimschen Poliklinik bench ten: 

E. K, 2 V 2 jahriger Tischlerssohn, aufgenommen am 13. I. 06. Here- 
ditar niclits von Belang. Keine Lues, kein Potus der Eitern. Graviditat 
ohne Storung. Nur gibt die Mutter auf Befragen an, dass sie so gut wie 
keine Kindsbewegungen gespttrt babe, so dass sie befttrchtete, das Kind 
sei abgestorben. Der Wert dieser Ausserung wird jedoch dadurch ab- 
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geschwackt, dass der Frau die MOglickkeit des Yergleichs mit anderen 
Schwangerschaften fehlt, da sie nur 1 Abort ira 3. Monat durchgemacht 
hat, und zwar vorber. — Geburt rechtzeitig, normal, ohne Kunsthilfe. 
Kind mit der Flasche aufgezogen. Saugen und Schlucken stets gut. Un- 
gefahr 6 Wochen nach der Geburt wurde ein Nabelbruch bemerkt Beim 
Schreien babe sicb die Nabelgegend zirka 2 cm vorgewOlbt. Durcb Tragen 
eines Bruchbandes allmahliche Besserung. 

Die Arme, derKopf, das Gesicht und die Augen wurden stets gut 
bewegt; miG 7 Monaten lernte das Kind alTein sitzen. So entging den 
Eltern die BewegungsstOrung der Beine, und sie fiel ihnen erst auf, als 
das Kind mit 11 Monaten steben lernen sollte. Da zeigte sich, dass 
weder die Knie- noch die HOftgelenke irgend welcken Halt hatten. Das 
Kind knickte bei jedem Yersuch in diesen Gelenken zusammen. Und bis 
heute hat es weder stehen noch laufen gelernt. Besonders schwach soil 
das linke Bein sein. 

Der Arzt babe damals einen leicbten Anfall von englischer Krankbeit 
konstatiert. Trotz Phosphor-Lebertbrantberapie sei keine Besserung ein- 
getreten. 

In diese Zeit falle auch erst der Beginn der Dentition, die jedock 
mit 2 V 4 Jahren beendet gewesen sei. 

Im ttbrigen habe sich das Kind kdrperlicb wie geistig gut ent- 
wickelt. Mit 1 Jahr sprechen gelernt Seit 1 I 2 Jahr sei es vollig sauber. 
Die Funktion der Sinnesorgane sei gut — 

Zeugt die Anamnese auch nicbt von guter Beobachtung seitens der 
Mutter, so ist doch eine zu irgend einer Zeit plOtzlich oder allm&hlick ein- 
getretene Lahmung der etwa vorber gut beweglichen Beine mit Sicberheit 
auszuschliessen. — 

'Bei der"*Betrachtung der unteren Gliedmassen des kraftigen, wohlent- 
wickelten Kindes fkllt zunacbst auf, dass die Ober- und Unterschenkel gar 
nicht bewegt werden, was gegen die lebhaften Fuss- und Zehenbewegungen 
stark kontrastiert. Das Kind kann” sick auch aus der Rtlckcnlage nicht 
allein aufrichten. Erbebt man die Beine im Httftgelenk, so fallen sie 
schlaff berunter auf die Unterlage. Auch die Unterschenkel kdnncn nicbt 
gestreckt gebalten werden, sondern fallen der Schwere nacb wieder in 
Beugestellung. In der Baucblage fftllt der gebeugte linke Unterschenkel 
bald wieder in Streckstellung, wbhrend der rechte etwas langsamer 
heruntersinkt. 

Auf Nadelstiche kommt es denn auch zu einer besseren Beugung des 
rechten Unterschenkels als des linken. Aber auch in den schcinbar vollig 
gelahmten Muskeln an der Vorderseite des rechten Beines lassen sicb 
durch Schmerzreize Kontraktionen auslosen. Zunacbst freilich sucbt das 
Kind mit Hilfe seiner Hande die Obersehenkel zu beugen, um nicht von 
der Nadel getroffen zu werden. Lasst man die Hande festhalten, so kommt 
wenigstens rechts eine schwache Beugung des Oberscbenkels zustande. 
Auch den rechten Quadriceps kann man auf diese Weise zu einer, wenn 
auch miminalen, Leistung bringen. 

Lasst roan den Knaben an den Scbultern bochbalten, so kann man 
auch Ad- und Abduktionen sowie Kotationen beobacbton, freilich sind die 
Exkursionen nur sehr goring. 
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Dass Stehen oder gar Gehen sich als unmdglich erweist, nimmt nicht 
wander. 

Alle Bewegungen der Ftlsse und Zehen sind frei and einigermassen 
kraftig. In der Ruhe wird die grosse Zehe extendiert, die hbrigen flektiert 
gehalten. 

Es besteht an den Beinen keine sichtbare Atrophie; im Gegenteil 
erscheinen die Unterscbenkel ehefSTwas gtelchmassig gewuTstet; nament- 
lich treten die Konturen der inneren Tibiaflache nicht deutlich hervor, und 
zwar scheint es sich da um Fettgewebe zu handeln. Auch in der GlutAal- 
gegend findet sich eine reichliche Fettcntwicklung. Die Haut der unteren 
Extremitaten ist nicht cyanotisch, ftlhlt sich auch nicht kalt an. 

Bei der Ausfahrung der passiven Bewegungen in den Knie- und be- 
sonders in den Hoftgelenken vermisst man jeglichen Widerstand von 
seiten des Muskeltonus. Auch sind die Bewegungen in extremer Weise 
moglich. Ohne Schmerzen zu verursachen, kann man die Oberschenkel so 
stark beugen, dass die Ftlsse die Ohren bertthren. Jedoch beim passiven 
Strecken der Unterschenkel ist kurz vor der Endstellung ein leichtes 
meckanisches Hindernis zu ttberwinden. Die Beuger sind namlich ein 
wenig verkttrzt, wohl sekundar infolge ihres funktionellen Uberwiegens 
Ober die Quadricipites, besonders links. Daher kommt es auch, dass die 
Kniegelenke in der Rtickenlage nicht ganz vollkommen auf der Unterlage 
aufliegen. 

In den Fussgelenken besteht nur Hypotonie. Die Herabsetzung des 
Muskeltonus dokumentiert sich auch in dem Fehlen der Sehnenphftnomene; 
weder die Patellar- noch die Achillesseh'nenreflexe lassen sich ausKTs'ehr 

Hein Babinski, kein Oppenheim. 

Der bei der Schilderung der aktiven Beweglichkeit erwahnte Kontrast 
zwischen den peripheren und proximalen Beinmuskeln spiegelt sich auch 
in dem Palpationsbefund wieder. Wahrend nftralich an den Unterschenkeln 
unter dem Fettpolster die ziemlich normale Konsistenz der Muskulatur zu 
tasten ist, fQhlen sich alle Muskeln an den Oberschenkeln und in der 
Geshssgegend auffallend weich-teigig an. Sie reagieren weder auf mecha- 
nische noch auf elektrische Reize. Selbst mit den sthrksten faradischen 
oder galvanischen Strdmen liisst sich in den Glutaalmuskeln, Im Quadriceps, 
in den Adduktoren, in den Beugern am Oberschenkel weder direkt noch 
indirekt irgend eine Reaktion erzielen. 

An den Unterschenkeln ist nur der Nervus peroneus erregbar, und 
zwar erst mit starken faradischen oder galvanischen StrSmen (10 M.-A.). 
Die Zuckung ist blitzartig. 

Die Sensibilitat scheint fttr alle 3 Qualitaten intakt zu sein, soweit 
sich das bei dem Kinde prtlfen liisst. Es bestehen keine Schmerzen. Die 
Spbinkteren funktionieren gut. Der Kremasterreflex und die Bauch- und 
Hypochendrienreflexe fehlen. Beim Schreien w5lbt sich der Nabel um 
zirka 1 cm vor. Ein offener Nabelring ist nicht zu filhlen, docli ist das 
ihn verschliessende Gewebe wenig resistent 

Das Kind kann auf einem Stuhl sitzen, oline sich festzuhalten. Die 
dabei leicht eintretende Allgemeinkyphose kann es jedoch auf Aufforderung 
selbst ausgleiclien. 

Kopf und Arrne werden mit normaler Kraft frei bewegt. Triceps- 
und Supinatorphiinomen vorhanden. Schadel etwas gross, Nalite geschlossen. 
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20 gesunde Zahne. Das gesarate Knochengertlst bietet ausser Genua valga 
geringen Grades (links mehr wie reckts) keine Zeichen von Rhachitis. Auch 
die RSntgendurchleucktung hat ausser einer geringen Atrophie der Knochen 
nichts Pathologisches erkennen lassen (Dr. Immelmann). Die Hirnnerven 
sind frei. Pupillenreaktion prompt auf Licht und Konvergenz. Ophthal- 
moskopisch normal. Sprache und Intelligenz dem Alter entsprechend. — 
Brust* und Bauchorgane ohne Besonderheit. Urin frei von Eiweiss und 
Zucker. SchilddrUse ohne Befund. — 

Es handelt sich also um das Bild einer fast vollkommenen schlaffen 
Paraplegie. Erst die genauere Untersuchung ergiebt, dass es keine Lah- 
mung im eigentlichen Sinne ist, sondern dass die in den einzelnen Muskel- 
gruppen verschieden intensive Schwache durch die Atonie der Mukeln 
vorgetauscht oder auch wirklich verursacht wird. 

Bei dem Fehlen grOberer rhachitischer Verhnderungen am Knochen- 
system ist es nicht angangig, die bestehenden Ausfallserscheinungen in 
Beziehung zu dem leichten Rhachitisanfall zu bringen, den das Kind im 
11. Lebensmonat durchgemacht hat, besonders da damals keine Ver- 
schlechterung der Aktivitat der Beine gegen frtther beobachtet wurde. Wir 
werden daher wohl nicht fehl gehen, wenn wir die StOrung als congenital 
ansehen. — 

Der Knabe wurde jeden zweiten Tag in der Poliklinik mit der 
faradischen Rolle behandelf! . * ' 

Nach 6 Wochen wurde dabei zum ersten Male beobachtet, dass der 
rechte Oberschenkel entgegen seiner Schwere gebeugt und der rechte 
Unterschenkel langsam in die Hdhe gestreckt wurde. Auch der Mutter 
fiel diese Leistung als etwas Neues auf. Diese Bewegung wurde dann 
haufig von dem Kinde spontan ausgeftthrt. 

Die am 17. III. 06 vorgenommene genauere Absehlussuntersuchung 
ergiebt ausser dem schon erwaknten Erstarken des rechten Iliopsoas und 
des rechten Quadriceps auch ein Erwachen des linken Iliopsoas, so dass 
der passiv erhobene Oberschenkel senkrecht gehalten wird. Dagegen ist 
die Schwache des linken Quadriceps unverandert geblieben. Das Auf- 
richten des KOrpers aus der Rttckenlage ist nocli nicht moglich. Die Ad- 
und Abduktion der Beine ist kraftiger geworden. 

Die elektrische Yeranderung besteht in der Reaktion der beiden Nervi 
crurales auf starke faradische Strome. 

Die Beobachtung dieses Falles hat also ergeben, dass bei dem 
angeborenen Leiden unter elektrischer Behandlung eine augenschein- 
liche Besserung noch nach 31 Monaten eingetreten ist. Allein durch 
diese Tatsacbe wttrde die Myatonia congenita ihre Sonderstellung be- 
haupten. 

Durch die 7 geschilderten Falle wird das Wesen der Myatonia 
congenita gut illustriert. Die einzelnen Beobachtungen unterscheiden 
sich eigentlich nur durch die Ausbreitung und Intensitat des Krank- 
heitsprozesses. Man kann daher eine Myatonie und eine Myohypo- 
tonie unterscheiden. 

Stets sind die unteren Extreruitaten beti’offen, meist am schwersten 
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die Muskeln des Haft- and Kniegelenks; wahrend die Fuss- und 
Zehenbeweger entweder von vornherein weniger stark befallen sind, 
sich am ehesten wieder erholen, ein Verhalten, das auch bei der 
elektrischen Untersucbung zum Ausdruck kommt. Yon den proximalen 
Muskeln scheinen sich die Beuger des Ober- und Unterschenkels fruber 
zu restituieren als ibre Antagonisten, so dass es in diesen zu einer 
leichten Kontraktur kommen kann. 

In den Fallen Oppenbeims undMuggias sind aasser den Beinen 
auch die Arme gelahmt, in den beiden Bertischen dazu noch die 
Rumpf- und Bauchrpuskeln; am ausgedehntesten ist der Prozess in 
dem Spillerscben Fall, in dem obendrein noch die Halsmuskeln be- 
teiligt sind. Ein solch generalisierter Fall ist nur noch einmal von 
Oppenheim selbst beobachtet. 

Immer verschont hingegen bleiben die von den Hirnnerven ver- 
sorgten Muskeln, ferner die Sphinkteren und das Zwerchfell. 

Der Befund wird auch erheblich durch den Zeitpunkt der 
Untersuchung beeinflusst, da die kongenitale Affektion des Ausgleicbs 
bezw. der Besserung fahig ist. So hatte sich in dem Oppenheim- 
schen Falle die ursprfingliche Liihmung der Arme vom 10. Lebens- 
monat ab allmahlich zuruckgebildet, so dass sie nach 3 / 4 Jahr zur 
Zeit des aufgenommenen Status fast vollig geschwunden war. Berti 
untersuchte seinen 2. Fall noch spater, als das 5V 2 jahrige Kind auch 
schon gehen konnte. Hier haben sich ganz allmahlich in einem Zeit- 
raum von fiber 5 Jabren die Arme restituiert; erst dann besserten 
sich wahrend 3 Monaten auch die Beine. Jedenfalls muss die Pro¬ 
gnose mit Monaten und Jahren rechnen. Kundt und ich sahen bei 
mehrwochentlicher Beobachtung und Behandlung eine verhaltnis- 
massig nur geringe Besserung. Ob es zu einer volligen Heilung 
kommen kann, ist auf Grund des vorliegenden Materials noch nicht 
mit Bestimmtheit zu entscheiden; jedoch ist es sehr wahrscheinlich, 
weil das doch nicht letale Leiden bei alteren Kindern noch nie 
konstatiert wurde. 

Die elektrische Erregbarkeit ist mehr oder weniger betrachtlich 
herabgesetzt oder ganz aufgehoben. Sie fehlt auch in Muskeln, die 
reflektorisch oder willkurlich etwas kontrahiert werden. Besonders 
leidet die direkte Erregbarkeit, und von den Beiunerven ist manchmal 
nur der Nervus peroneus erregbar. Ausgesprochene EaR wurde nicht 
gefunden. 

Therapeutisch empfiehlt es sich, vom Nerven aus faradisch oder 
galvanisch Zuckungen hervorzurufen, aber auch die nicht sichtbar re- 
agierenden Muskeln konsequent elektrisch zu behandeln, da schon 
Oppenheim den tonisierenden Einfluss des elektrischen Stroms auf 
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den myatonischen Muskel zeigen konnte. Vielleicht verdient der 
faradiscbe Strom den Vorzug, weil er ausser seiner spezifischen Wir- 
kung auf den Muskel einen starken Hautreiz setzt, der teils reflek- 
torisch teils durch Hervorrufung von Abwehrimpulsen bahnend wirkt. 
Von Vorteil kann auch die Massage sein, da durch verschiedenartige 
Manipulationen sich oft gewisse Bewegungen hervorbringen liessen. 

Die Oppenheimsche Lehre, dass der Myatonia congenita eine 
verzogerte Entwicklung der Muskeln zugrunde liege, erhellt durch 
die pathologisch-anatomischen Befunde Spillers eine starke StQtze. 
Dieser Autor konnte trotz genauer mikroskopischer Untersuchungen 
keine pathologischen Veranderungen im zentralen wie peripheren 
Nervensystem feststellen; auch deutete im Muskelgewebe nichts auf 
den Zerfall von Muskelfasern. Vielmehr fand er die Muskulatur pri- 
mar sehr gering entwickelt inmitten von hppig wucherndem Fett- 
und Bindegewebe. Die Querstreifung der Muskelfasern war undeutr 
lich. Diese truben, protoplasmareichen Fasern sind ein ontogenetisch 
niederer Typus, der sich sonst nur im Herzen, in deD Augen-, Kau- 
uud Atmungsmuskeln findet, im Gegensatz zu den hoher differenzierten 
protoplasmaarmen deutlich quergestreiften Fasern der Extremitaten- 
muskeln. 

Ferner waren die Muskelfasern schmal und die von der Fusssohle 
und der linken Wade schmaler als die des Stammes. Daraus folgt, 
dass es sich um einen kongenitalen Prozess handelt, denn sonst 
mussten die Muskelfasern an den Extremitaten breiter sein als die des 
Rumpfes, da das nach der Geburt eintretende ungleiche Dickenwacbs- 
tum der Muskelfasern von der Funktion des Muskels abhangig ist. 

Bei oberflachlicher Betrachtung hat das Leiden eine grosse Ahn- 
lichkeit mil der Poliomyelitis anterior acuta, besonders mit einem ! 
frischen Fall dieser Krankheit, unterscheidet sich aber schon dadurch 
von dieser, dass es sich um einen angeboreneiij nicht um einen er- 
worbenen Zustand handelt.^ Die Poliomyelitis anterior setzt akut ein, 
in der Mehrzahl der Falle mit den Erscheinungen einer fieberhaften 
Allgemeinerkrankung, und am haufigsten ist sie erst im 2. und 3. 
Lebensjahr. Ferner ist die Lahmung immer eine degenerative; wenn 
auch die Atrophie nicht stets gleich sichtbar ist und sich selbst spater 
durch Fett- und Bindegewebswucherung maskieren kann, so ist doch 
stets EaR nachzuweisen und zwar schon am Ende der ersten Woche. 
Auch ist das Befallensein aller 4 Extremitaten ungewohnlich. Ganz 
verschieden ist vollends der weitere Verlauf. In der Regel vollzieht 
sich innerhalb einiger Wochen eine Konzentration der Lahmung von 
der gesamten Extremitat auf gewisse Muskelgruppen, die gewohnlich 
sich dann nicht mehr erheblich bessern. Daher sind auch die durch 
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das "Oberwiegen der Antagonisten entstehenden Kontrakturen (besonders 
am Fuss) viel bedeuteuder und werden durch Schrumpfung und fibrose 
Entartung des Muskelgewebes fixiert. Dazu komqien die vasomotori- 
schen Storungen, die sich durch Kalte und blaurote Verfarbung der 
Extremitaten dokumentieren. 

Die in einzelnen Fallen von Myatonia congenita beobacbtete 
reichliche Fettentwicklung in der Glutaal- und Wadengegend konnte 
den Yerdacht auf di e Dys trophia mus culorum progressiva erwecken, 
besonders da diesem Leiden doch auch kongemtale Entwicklungs- 
andmalien des Muskelapparats zugrunde liegen. Jedoch setzt diese 
Krankheit stets erst nach der Geburt ein und tritt meist hereditar 
resp. familiar auf. Sie ist gekennzeichnet durch die Eombination von 
sichtbarer Atrophie der einen Muskel mehr in der oberen Korper- 
halfte und Pseudohypertrophie bezw. echter Hypertrophie der anderen 
betroffenen Muskeln meist in der unteren Korperhalfte. Die Dystro¬ 
phic setzt an der Rumpfmuskulatur und den ihr benachbarten Glied- 
abschnitten ein, woraus die so charakteristischen Storungen des 
Ganges, der Korperhaltung und der Schulterbewegungen resultieren. 
Dazu ist gerade die infantile Form der Dystrophia musculorum pro¬ 
gressiva durch eine haufig primare Beteiligung der Gesichtsmuskeln 
ausgezeichnet. 

Bei dem kongenitalen Charakter des Leidens konnte man noch 
der Vermutung Ausdruck geben, dass es vielleicht intra partum zu 
einer Hamorrhagie ins Mark, zu einer Hamatomyelie gekommen sei. 
Aber dagegen ist schon das eine einzuwenden, dass von einem Ge- 
burtstrauma in diesen Fallen gar keine Rede sein kann. Auch wtlrden 
z. B. bei einer Blutung in das beiderseitige Grau der Lendenan- 
schwellung ausser einer schlaffen Lahmung der Beine Anasthesie resp. 
partielle Empfindungslahmung, Sphinkterenlahmung, oft auch vaso* 
motorische und trophische Storungen eintreten. Um aber eine schlaffe 
Lahmung aller 4 Extremitaten zu erklaren, mtisste man schon die 
seltene Annahme zweier Blutherde machen, da eine Blutung in die 
Halsanschwellung allein Spasmen der Beine hervorruft. Wird der 
untere Teil der Halsanschwellung durch einen Bluterguss alteriert, so 
sind auch oculopupillare Symptome vorhanden. Dazu sind die degene- 
rativen Lahmungserscheinungen und die Geflihlsstorung irreparabel, 
nur die Drucksymptome bilden sich nach einigen Tagen oder Wochen 
zuriick. 

Dieselben symptomatologischen Argumente lassen sich gegen die 
Annahme einer Gliosis anfiihren. Auch ist der allerfruheste Beginn 
einer Gliosis spinalis lumbalis mit Atrophie und partieller Empfiudungs- 
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lahmung erst im 3. Lebensjahr beobachtet worden. Die Gliose nimrnt 
einen progredienten Verlauf. 

Die Myelitis ist im firQhen Kindesalter im ganzen selten. Aueh 
beginnt sie in der Regel akut unter Fieber im Anschluss an eine In- 
fektionskrankheit. Da eine Myelitis trans versa dorsalis oder eervicalis 
vor allem eine spastische Paraplegie machen wiirde, so konnte nur 
eine Myelitis lumbalis in Betracht gezogen werden. Aber die Lah¬ 
mung ist hierbei eine degenerative und ist begleitet von einer ausge- 
dehnten Anasthesie und schwerer Blasen-Mastdarmstorung. Auch 
bei einer Myelitis transversa incompleta sind in der Regel alle Zeichen 
der transversalen Leitungsunterbrechung vorbanden. Die Lahmung 
ist jedenfalls degenerativen Charakters. Die Myelitis disseminata 
pflegt sich nicht auf das RUckenmark zu beschranken, sondern die 
Brficke, das verlangerte Mark und auch andere Partien des Gehirns 
in Mitleidenschaft zu ziehen, was doch der Myatonia congenita vollig 
widerspricht. 

Auch die Differentialdiagnose gegenuber der Polyneur iti s is t nicht 
schwierig. Bei so jungen Kindem brauchen wir nur die diphtheritische 
in Erwagung zu ziehen, und zwar die generalisierte Form. Abgesehen 
von der Anamnese ist auch der Verlauf ein anderer. Meistens treteu 
nach Ruckbildung der lokalen paralytischen Symptome (Gaumen- und 
Augenlahmung) unter Parasthesien und Schmerzen Storungen der 
Motilitat und Sensibilitat an den Extremitaten hervor, die sich inner- 
halb mehrerer Wochen allmahlich steigern. Ausser einer diffusen 
Parese und Ataxie findet sich eine degenerative Lahmung vorwiegend 
in den peripherischen Teilen der Gliedmassen, wo auch die Anasthesie 
besonders ausgepragt ist. Nach einigen Monaten ist komplete Heilung 
zu erwarten, wenn nicht durch Beteiligung des Vagus oder Phrenieus 
das Leben bedroht wird. 

Dass auch bei der Rhachitis Zustiinde von Muskelschwache vor- 
kommen, die sich mit Atrophie verbinden kunnen, hat Oppenheim 
schon in der zweiten Auflage seines Lehrbuchs anget'iihrt. Vierordt 1 ) 
beschrieb solche Falle von akuter Rhachitis, die symptomatologisch 
grosse Ahnlichkeit mit der Myatonia congenita haben. Aber nicht 
nur Atiologie, sondern auch Genese und Verlauf dieser Aff’ektion sind 
anders. Die Kinder lernen rechtzeitig in normaler Weise stehen und 
laufen. Dann erkranken sie mit den am Knochengeriist sichtbaren 
Zeichen der Rhachitis. Die aktiven Beweguugen der Gliedmassen 


1) Deutsche Zeitsehrift fiir Ncrvenheilkunde. ltd. XVIII. I!) 1 0. „Cber 
Hemmungslahmungen im friihen Kiadesalter." (Diese Arbeit crschien ujiab- 
hangig kurz nach Oppnheiins Mitteilung fiber die Myatonia congenita.) 

Dentsche Zeitsohr. f. Nervenheilkuude. XXXI. Bd. 10 
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horen auf, die passiven sind meist empfindlich. Die elektrische Reak- 
tion der Muskeln bleibt erhalten. Nach Wochen kehrt dann mit dem 
Schwinden der Rhachitis die Bewegungsfahigkeit der Extremitaten 
zurGck. 

Dieses cessante causa cessat effectus gilt fur alle Pseudoparalysen 
der kleinen Kinder. Immer lasst es sich leicht nacbweisen, dass nur 
Schmerzen das die Bewegungen hemmende Moment sind; sowie der 
Versucb der passiven Bewegung gemacht wird, nimmt man eine deut- 
liche Muskelspannung wahr, indem der kleine Patient das Bestreben 
bat, die Extremitat in der Stellung festzuhalten, in welcher die kranken 
Teile am wenigsten gereizt werden. So ist die Parrotsche syphi- 
litische Pseudoparalyse leicht auszuschlieisen darch die' seEr~scKmerz ; " 
hafte Epiphysen-Auftreibung oder gar >Losung. Die hierbei von 
Zappert, Tiling u. a. beschriebenen Marchibefunde an den vorderen 
Wurzeln halt Oppenheim nbrigens ftir eine physiologische Er- 
scheinung. 

Ausser bei den erwahnten Erkrankungen des Skeletts kommen 
Pseudoparalysen auch bei der Barlowschen Krankheit vor, wo sie 
durch schmerzhafte diffuse Periostveranderungen, durch Blutungen 
pnd serose Durchtrankungen der Muskeln verursacht werden. 

Schon ziemlich weit entfemen sich von der Myatonia congenita 
die bei Kindem im Anschluss an eine heftige Zugwirkung an einer 
Extremitat entstehende schmerzhafte Lahmung (Chassaignac), die 
nach wenigen Tagen wieder verschwindet, femer die Lahmung nach 
epiphysarer Verrenkung (Ollier, Dauchez) und nach Entziindung 
der Symphysis sacro-iliaca (Poore). — 

Meinem hochverehrten Chef, Herm Professor Dr. H. Oppenheim, 
bin ich fur die Anregung zu der Arbeit und die giitige Dberlassung 
des Materials zu grossem Danke verpflichtet. 
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Aus der medizinischen Poliklinik zu Marburg, derzeitiger Leiter: 

Oberarzt Dr. Hess. 

fber Skelettverandenmgen und FrtUikontrakturen bei 
Dystrophia musculorum progressiva. 

Von 

Dr. Lot liar Dreyer, 

eliemal. Assistenten der Poliklinik jetzigem Assistenton am Untorsucbuugsamt ties 
hygieniscben lustituts zu Halle. 

Vor wenigen Monaten veroffentlichte Schlippe 1 ) aus der Mar- 
burger med. Poliklinik einen Fall von Dystrophia musculorum pro¬ 
gressiva der sich durch hochgradige Atrophien am Skelettsystem 
und ausgedehnte Kontrakturen auszeichnete. Ich mochte ebenfalls 
tlber zwei, zwei Brilder betreffende Falle der gleichen Krankheit 
berichten, die beide ganz ahnliche Veranderungen darbieten wie der 
von Schlippe mitgeteilte Fall. Dieselben kamen an der hiesigen 
Poliklinik zur Beobachtung und wurden von Herrn Prof. Dr. Brauer 
bereitwilligst auf meinen Wunsch zwecks genaueren Studiums auf die 
medizinische Klinik aufgenommen, und mir zur Bearbeitung uber- 
geben, woftir ich ihm an dieser Stelle herzlichen Dank sage. 

Gehen wir zur Betrachtung der Falle uber: 

Friedrich Gr., 16 Jahre, Landwirtssohn aus Mengeringhausen. Eltern 
nicht blutsverwandt. Bei einein jhngeren Bruder ganz ahnliche krankhafte 
Erscheinungen. Im ganzen 10 Kinder. Die erkrankten sind in der 
Reihenfolge der Geburten das zweite und sechste. 

Frtlhere Krankheiten: Hit 2 Jahren Fieber, Durchfall, Erbrechen, 
8—14 Tage lang, dann wieder vOlIig gcsund; im 8. Jahre sehr schwere 
Diphtherie. Keine zurttckbleibendon Erscheinungen. Im 7. Jahre Masern. 

Schon als Kind war Patient schwachlich, vermochte schlecht zu 
laufen, tiel immer leicht und war iinmer sehr mager. Patient hat viel 
gesessen und die Fttsse dabei hiingen lassen. Im 6. Jahre begann der 
rechtc Fuss „sich einzubiegen". Patient will aber niemals auf den Fuss- 
spitzen gegangen sein. 

Im Alter von 8 Jahren hatte der rechte Fuss der Beschreibung des 
Paticnten nach eine Equinovarus-Stellung angenommen. Patient ging 
rechts auf dem husseren Fussrand und hatte sich damals den husseren 
Knochel wund gerieben. Er fund deshalb Aufnahme in einer chirurg.- 


1) Schlippe, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkdc. Bd. XXX. S. 128. 
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orthop&discheu Klinik. Auf meine diesbezfigliche Anfrage hatte der Be- 
sitzer derselben, Herr Dr. A. in C., die Gfite mir Folgendes mitzu- 
teilen: 

„Friedrich Gr. kam am 22. Mai 1898 in meine Behandlung. Er 
zeigte damals die Zeichen eines hochgradigen Pes equino-varus paralyticus 
mit Druckatrophie auf dem Fussrttcken. Eine bestimmte Ursache fttr die 
damalige isolierte „Lahmung“ der Peronealmuskulatur konnte nicht eruiert 
werden. Der Fuss wurde zunachst redressiert und 24. Juni 1898 das 
erreichte Resultat durch eine Sehnenfiberpflanzung festgehalten. Das End- 
resultat war zunachst ein ausgezeichnetes und blieb auch gut, soweit der 
reponierte rechte Fuss in Frage kam. Als aber Ende November 1898 
der Knabe wiederum vorgestellt wurde und der Gang infolge der nunmehr 
guten Funktion des rechten Fusses besser beurteilt werden konnte, tiel ein 
eigentfimlich schwankender Gang auf, der mich zu einer nochmaligen genauen 
Untersuclmng des ganzen Kbrpers veranlasste. Ich stellte damals die 
Diagnose auf Dystrophia muscul. progr., konnte aber weder von den Eltern 
noch von dem in Mengeringhausen ansassigen Kollegen etwas Naheres 
fiber familifires Oder endemisches Auftreten der D. m. p. erfahren. Nach 
Stellung der Diagnose habe ich dann von weiteren operativen MaBnahmen 
abgesehen und ein Stfitzkorsett angefertigt" 

Das durch die Operation erreichte gute Resultat hielt nun nach An- 
gabe des Patienten 3 / 4 Jahr vor, dann begann der Fuss in seinem vorderen 
Teile „nach unten und bald auch nach innen sich einzubiegen“. Fast 
gleichzeitig zeigten sich Anfange einer pathologischen Stellung auch an 
dem bis dahin normalen linken Fuss und im Winter 1899/00 hatte sich 
bei beiden Ffissen die Form des Pes equino-varus herausgebildet. Dabei 
hatte der Patient zuerst nach der Operation tagsfiber Schienen getragen, 
die distal bis etwa zur Mitte des Fussrftckens reichten. Allmiihlich aber 
passten dieselben nicht mehr und er legte sie ab, wodurch die Entwick- 
lung jener falschen Stellung noch raschere Fortschritte machte. 

Patient hat weiter zunehmende allgemeine Schwache und Abmagerung 
bemerkt, weiss aber Genaueres fiber Beginn und Fortschritt derselben in 
den einzelnen Muskelgruppen nicht auszusagen. Seit ca. 2 Jaliren Still- 
stand der Abmagerung. Nie Schmerzen, nie Krampfe, nie Steifigkeit, nie 
Sehstorungen. 

Status: Knochenbau wenig kraftig, Muskulatur im allgemeinen gering 
entwickelt, Fettpolster selir dfirftig. Hautfarbe etwas blass, keine Exan- 
theme. Sensorium vollig frei, Intelligenz gut, Schadelbildung zeigt nichts 
Autfallendes, Pupillen gleich weit, reagieren prompt auf Liclit und Accom¬ 
modation. Augenbewegungen frei, Stirnrunzeln, Lidschluss beiderseits 
gleich, im unteren Facialis und Platvsma keine InnervationsstOrungen. 
Keine subjektiven Storungen des Geruchs, Sehens, GehOrs und Geschmacks, 
Kaumuskeln intakt, Zunge wird gerade herausgestreckt, nicht atrophisch, 
Rachen zeigt nichts Besonderes. Gaumensegel wird beiderseits gleich in- 
nerviert. Submaxillardrtisen zeigen geringe Schwellungen. Beweglichkeit 
des Halses intakt. 

Thorax erlieblich deformiert. Sternum in seiner unteren Ilalfte nach 
innen eingebogen und es wird dadurch, dass dementsprechend die 
sternalen Rippenansatze auch nach innen eingebogen sind, eine Grube 
gebildet, deren tiefster Punkt etwa in der Gegend des Processus ensi- 
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formis, ca. 4 cm unter dem umgebenden Niveau, liegt. Linke Thoraxhaifte 
vorne viel schm&ler als die rechte, springt kielartig vor. Yon hinten gesehen 
erscheint die Wirbelshule in einem Bogen, dessen Konvexitat nach rechts 
gericktet ist, zu verlaufen. Die Abweickung beginnt etwa am zweiten 
Processus spinosus, ihr Scheitel liegt in der HOhe des 7. Processus 
spinosus. Dementsprechend springt hinten die rechte Thoraxhaifte viel 
weiter vor als die linke (Schusterbrust). Erweiterung des Thorax bei der 
Atmung ausgiebig. Die inneren Organe zeigen, abgesehen von den durch 
die Deformitat des Brustkorbes bedingten Abweichungen, nichts Abnormes. 

Bei dem Patienten fallt ferner auf eine ganz ungewdhnliche Haltung 
der Schulterblatter, dieselben sind nach vorne unten und aussen gesunken. 
Versucht man den Patienten an ihnen emporzuheben, so erweisen sie sich 
als ausserordentlich „lose, sie steigen bis fast zu den Ohren empor“ (Erb). 
Weiterhin fallt dem Auge sofort auf der Gegensatz zwischen den ganz 
kraftig entwicktlten Unterarmen und den sehr mageren, erheblichen Muskel- 
schwund zeigenden Oberarmen. Untersucht man genauer, so findet man 
folgenden Muskelbefund: 

Im Bereich der motorischen Hirnnerven keine Hypertrophien, Atro- 
phien und Dystrophien der Muskeln. 

1. Cervikal-Scgment: Kleine Nackenmuskeln kraftig. 

2. und 3. Cervikal-Segment: Halsmuskeln und Sternocleidomastoi- 
deus gut. Cucullaris in den oberen Partien atrophisch, in den unteren leidlich 
gut erhalten. 

4. Cervikal-Segment: Scaleni, Diaphragma, Levatores scapulae, 
Supra- und Infraspinati leidlich kraftig. 

5. Cervikal-Segment: Rhomboidei fehlen. In den Deltoideen sind 
die Muskelfasern etwa 2 Finger breit distal vom Ursprung atrophisch, 
weiter unten ist der Muskelbauch scheinbar kraftig entwickelt (Pseudo- 
hypertrophie), der Muskel ist „abgesetzt“. Die oberen Armbeuger sind 
schwach, besonders ist der Supinator longus beiderseits weniger entwickelt, 
als zu erwarten ware. 

6. Cervikal-Segment: Die Pectorales zeigen nur in den oberen und 
mittleren Partien einigeReste, die vielleicht stellenweise hypertropisch sind. 
Latissimi nnd Teretes sind beiderseits kraftig, Serrati ant. maj. sind rechts 
und links schwacher als in der Norm. Triceps fttiilt sich beiderseits 
knollig an, er ist zwar noch kraftiger wie die Bcuger, aber trotz Hyper- 
trophie in einzelnen Teilen jedenfalls geschwacht Die Pronatoren des 
Vorderarms sind kraftig. 

7. und 8. Cervikal-Segment: Die Extensoren der Finger rechts, 
sowie der Extensor carpi radialis rechts sind sehr schwach, alle anderen 
Vorderarmmuskeln reclits und alle Muskeln des linken Unterarms sind 
nicht deutlich geschwacht. 

1. Dorsal-Segment: Ebenfalls nicht deutlich geschwacht sind die 
kleinen Handmuskeln. 

2. —12. Dorsal-Segment: Lendcnpartie des Erector trunci stark 
reduziert und geschwacht. Interkostalmuskeln nicht mit Sicherheit als 
atrophisch zu bezeichnen. 

7.—12. Dorsal-Segment: Baucbmuskeln gentigend kraftig. 

Lumbal- und Sakral-Segmente: Untere Extremitaten verhalten 
sich ganz anders: Wahrend wir an den oberen Extremitaten das charak- 
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teristische Auftreten der D. m. p. finden, das individuelle Befallensein 
einzelner Muskeln, wahrend dazwischen andere scheinbar intakt bleiben, 
hat die AfFektion an den unteren Extremit&ten einen ganz diffusen Charakter. 
W&hrend die Muskeln der Hftfte, des Beckens und der Oberschenkel im 
allgemeinen schlecht entwickelt und nur einer massigen Kraftentwicklung 
fahig sind, erscheinen die Unterschenkelmuskeln alle absolut zwar kaum, 
aber doch verhaltnisra&ssig voluminOs, von derber Konsistenz. Die PrOfung 
ihrer Kraftleistung ist erschwert durch die schon erwahnte Kontraktur in 
beiden Fussgelenken. Das gilt besonders von der Wadenmuskulatur. 
M. tib. ant nur massig geschwacht, desgleichen Extensor digit, com. Da- 
gegen ist es dem Patienten nicht mOglich, eine Dorsalflexion des ausseren 
Fussrandes und eine Abduktion des Fusses auszuftthren (M. peron. long, 
und brev.). Es sei aber hier gleich vorweg genommen, dass die letzter- 
wahnten beiden Muskeln sich auf Reizung durch den elektrischen Strom 
deutlich und zwar nicht nur in einzelnen Partien kontrahieren. Die Ftlsse 
stehen trotz der Sehnentlberpflanzung rechts beide absolut in gleicher 
Weise in Equinovarus-Stellung. Patient steht und geht (soweit ilim dies 
ttberhaupt mOglich ist) nur auf dem ausseren Fussrand und dem an- 
grenzenden Teile des Fussrtlckens. Dabei sind Vorder- und Mittelfuss im 
Sinne der Varus-Stellung gegen die Fusswurzel gedreht. 

Die Muskeln fQhlen sich, abgesehen von denen der Unterschenkel, 
weich und schlatf an. Keine fibrillaren Zuckungen, keine EaR. Einfache 
Herabsetzung der elektrischen und mechanisckeu Erregbarkeit. Patellar- 
reflexe bciderseits schwach, ebenso Kremaster- und Bauchreflex. Fusssohlen- 
und Achillesselmenreflex felilen beiderseits. Sensibilitat vollig normal. 

ROntgen-Untersuchung ergiebt als Auffallendstes eine erhebliche Ver- 
dflnnung der Diaphysen, die im ttbrigeu entsprechend lang sind, der Humeri. 
Zum Vergleich wurde eine Aufnahme von einein schwachlich entwickelten 
l-Ijahrigen Knaben gemacht, aber selbst hier zeigten sich die Diaphysen 
bedeuteud dicker als die unseres um 2 Jahre alteren Patienten. Dabei 
sind <lie Epiphysen als zum mindcsten dem Alter des Patienten entsprechend 
entwickelt anzusehen, .so dass durch die Art, wie sie den Diaphysen auf- 
sitzen, ein hantelahnliches Bikl hervorgerufen wird. Audi an den iibrigen 
langen Rdhrenknochen finden wir in fast gleichem Grade dieselben Er- 
scheinungen und bei alien zeigt es sich, dass die geringe Dicke der Dia- 
physen auf einer ausserordentlichen Verschmalerung des Markraumes be- 
rulit, walirend die Substantia compacta keine Vcranderungen erkennen 
liisst. Die charakteristische Zeicbnung der normalen Spongiosabalkchen 
ist verwasclien; des weiteren sind die Rijtpen zarter und werfcn undeut- 
licliere Schatten als sonst. 

Fall 2. Wilhelm Gr.. Landwirtssohn, 0 Jahre alt, Bruder des vorigen. 
Frilhere Krankheiten: In den ersten Jahren Pertussis, mit 1 J / 2 Jahren 
Abdominalerkrankung, die sich in Erbrechen und Durch fall iiusserte. 
Niilieres ist ftber dieselbe nicht zu erfahren. 1003 Maseru. Jetzige Er- 
krankung soil naeh Aussage des 16 jfihrigen Bruders und des Vaters sich 
schon in fruher lvindheit durch allgemeine Korpersclnvache gezeigt haben. 
Vor allem konnte Patient nie recht laufen. sondern brachte es nur zu 
einem, wenn auch guten Gelien. Es stellte sich dann allmiihlich bis zum 
vergangenen Sommer weiter zunehmende Schwache in den Beinmuskeln 
ein. In anderen Muskelgruppen will Patient nichts bemerkt haben. Nie 
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Schmerzen, keine Krampfe, keine Steifigkeit, keine Klagen, nie Seh- 
stOrungen; Gedftchtnis, Auffassungsgabe ohne Besonderkeiten. 

Status. Knockenbau schwach, Fettpolster gering, Pupillen reagieren 
normal, Hautfarbe blass, okne Exantkeme. Sensorium, Intelligenz, Schadel- 
bildung okne Besonderkeiten. Desgleicken Augenbewegungen, Stirnrunzeln 
und Lidschluss. Im unteren Facialis und Platysma keinerlei Storungen, 
ebenso keine subjektiven Storungen des Geruchs, Horens, Sehens und Ge- 
schmacks. Die Zunge wird gerade herausgestreckt, ist entspreckend ent- 
wickelt, der Racken zeigt keine Besonderkeiten, Kaumuskeln intakt. Be- 
weglichkeit des Halses ungestdrt. Brust- und Bauckorgane zeigen nickts 
Besonderes. Beide Fussspitzen k&ngen kerab, die linke etwas mehr, Fdsse 
stehen in geringer Equinusstellung. Bei aktiver Dorsalflexion bleibt 
rechts zwischen der vorderen TibialfUlche und der Dorsalseite des Fusses 
ein Winkel von etwa 180 °, links von etwa 160°. Der Gang des Patienten 
ist watschclnd, wobei der Bauck vorgestreckt wird und die Wirbels&ule in 
ikrem Lendenteile eine ungewdhnlich starke Lordose zeigt. Beim Geken 
wird jeweils der vorzusetzende Fuss in leicktem Bogen um den anderen 
kerumgefttkrt und beim Auftreten fallt jedesmal der Oberkorper nach der 
Seite des aufgesetzten Beines hintiber. Beim Aufrickten aus liegender 
Stellung sttttzt sich der Patient mit den Handen auf die Oberschenkel, 
klettert so gewissermassen an sich empor. Die normale Kyphose der 
Brustwirbelsiiule ist bei dem Patienten sekr gering. Schulterblatter stehen 
in massigem Grade fltigelformig ab und sind ausserordentlick wenig 
fixicrt. BezQglich der Retlexe ist nur zu erwahnen, dass der Patellarreflex 
links fehlt. 

Muskelbefund: Das Gebiet der motorisohen Gehirnnerven intakt 
bis auf ganz leichte Sckwache im Musculus orbicularis oris. Die Obcrlippe 
ist vielleicht etwas dick (wulstig* Andeutung von Tapirlippe). 

1. Cervikal-Sogment: Kleine Nackenmuskeln kraftig. 

2. und 3. Cervikal-Segment: Halsmuskeln, Sternocleidomastoideus 
gut. Cucullaris beiderseits nur einzelne Strange im mittleren Biindel und 
je eins im unteren erhalten. Die erkaltenen Btindel sind vielleicht kyper- 
tropkisch. 

4. Cervikal-Segment: Scaleni, Diapkragma beiderseits gut. Levator 
anguli scapulae rechts gut, links atrophisch. Infraspinatus beiderseits aus- 
gesprochen hypertropisch, was vielleicht auch vom Supraspinatus gilt. 

5. Cervikal-Segment: Rkoinboidei. Deltoidei fast hype rtrop hi sell 
zu nennen, nicht deutlich abgesetzt. Biceps, Coracobrachialis, Supinatoren 
beiderseits nicht ausgesprochrn atrophisch, dock sind die Oberarme dt'mner 
als die Unterarme. 

6. Cervikal-Segmet: Tectorales maj. b<*iderseits in den oheren 
Partien kraftig, in den unteren nur kleine Muskelhundel erhalten. Latissimi 
feklen, Serrati ant. maj. beiderseits gut, ebenso Pronatoren und Tricejts. 
Subscapularis und Teres major sind beiderseits als entsprechend anzusehen. 

7. Cervikal-Segment: Extensoren und Flexoren des Handgelenks 
und der Finger kraftig. 

1. Dorsal-Segment: Kleine Ilandmuskeln gut. 

2. —12. Dorsal-Segment: Ohne Besonderkeiten. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



152 


VIII. Dreyer 


Lumbal-Segniente: Keine isolierten Atrophien, keine Hyper- 

trophien der Muskeln. 

Sakral-Segmente: Wadenmuskulatur diffus kr&ftig, etwas hyper- 
trophiert. Dabci bestebt ein leichter Spitzfuss. Die Streckmuskulatur ist 
auch voluminos, aber nicht sehr krflftig. Isoliert starker hvpertrophisek 
ist der linke Peroneus longus. 

Die Muskeln fllhlen sicb zumeist etwas schlaff an, sind nirgends schmerz- 
haft. Sie zeigen keine fibrillaren Zuckungen. Die mechanische und elek- 
trische Erregbarkeit ist aberall raelir oder weniger einfacb herabgesetzt, ohne 
jede qualitative Yerfinderung. Keine EaR. Die Sensibilit&t ist vOllig normal. 

Rontgen-Untersuchung: Zeigt an den unteren Extremitaten die 
gleicben Veranderungen, wenn auch in geringerer Intensitat, wie bei dem 
aiteren Bruder. 

Gehen wir zur kritischen Betrachtung der Falle iiber: 

Es handelt sich bei beiden Brlidern um eine familiare Erkrankung 
des Muskelapparates, die sich in Atrophie der Mehrzahl und Hyper- 
trophie einzelner Muskeln bezw. Muskelabschnitte aussert Die eigen- 
tiimliche Lokalisation der Erkranknng, das Fehlen von fibrillaren 
Zuckungen, sowie von jeglicher Entartuugsreaktion, die Abwesenheit 
sonstiger Stbrungen im Organismus, besonders im Nervensystem und 
den Sinnesapparaten berechtigten nach Erb zur Diagnose: Dys¬ 
trophia musculorum progressiva. Der Beginn der Erkrankung 
iu friihem Alter, der sich durch die schon nach den ersten Kinder- 
jahren auftretende Schwache beim Gehen dokumentiert, verbunden mit 
der vorhandenen, wenn auch geringen Hvpertrophie einzelner Muskeln 
reiht unsere Fiille in die von Erb aufgestellte Unterabteilung der 
Pseudohypertrophie ein. Bei Fall 2 kbnnte vielleicht die geringe 
Schwache im Musculus orbicularis oris den Beginn einer Beteiligung 
der Gesiehtsnuiskulatur anzeigen und dieser Fall sich damit mehr der 
zuerst von Duchenue beobachteten infautilen Form nahern. 

Die Falle bieten Verschiedenes, was im Verhaltnis zu der so 
reichlichen "Literatur fiber die in Rede stehende Erkrankung nur 
selten enviihut wird, eiumal die beiden gemeiusamen Veranderungen 
am Skelettsvstem, zweitens die dem Fall 1 eigentiimlichen hocli- 
gradigen, sehr fruhzeitigen Kontraktureu. 

Es wurde eingangs schon enviihut, dass Sehlippe umlaugst aus 
der hiesigen medizinisehen Poliklinik ebenfalls eineu in der oben an- 
gefiihrten Hinsicht interessanten Fall von D. m. p. verbft'eutlicht hat. 
Er fand bei seinem Fall rontirenoskopiseh nachweisbare hochgradige 
Atrophie am Skelettsvstem: Zartheit der Wirbelsiiule und der Kippen. 
Rarefikation der feinen Biilkchen iu der Spongiosa und als besonders 
in die Augon springend eine ansserordeutliche Dickenabnahme der 
Diaphysen der in ihreni Langenwachstum nicht gestorten Rohren- 
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knochen bei ungemein voluminosen Epiphysen. Auch in den Rohren- 
knochen zeigte sich die oben bereits erwahnte Rarefikation. Das 
sonst so charakteristische Bild der Zug- und Tragbogensysteme war 
vollkommen verwischt und an dessen Stelle eine weitmaschige Spon- 
giosa zu sehen. Besonders auffallend erschienen diese Veranderungen 
im Fussskeleti An den Gelenken liessen sich keine Veranderungen 
nachweisen. 

Schlippe kommt nun dabei zu folgendem Schluss: „Zusammen- 
fassend gesagt, handelt es um eine hochgradige Dickenabnahme der 
in ihrem Langenwachstum nicht gestorten Robrenknochen, um gewisse 
deformative Prozesse an den Epiphysen, ohne Beteiligung der Gelenke 
und schliesslich um eine hochgradige, gleichmassige Rarefikation der 
Spongiosa fast des ganzen Skeletts. Darnach ist es von vornherein aus- 
geschlossen, dass wir es hier mit einer Wachstumshemmung des Skeletts 
zu tun haben, wobei doch die Knochenentwicklung in jeder der oben an- 
gedeuteten Richtungen gleichmassig gestort sein musste; auch von der 
tropboneurotischeij reflektorischen Knochenatrophie (Sudeck, Kien- 
bock, Exner) uuterscheidet sich der vorliegende Befund sehr wesent- 
lich. Dort sieht der Knochen durch fleckweise Rarefikation der 
Spongiosa wie gescheckt aus, die Substantia compacta erscheint in 
den vorgeschritteneren Fallen wie aufgefasert, die Gestalt der Knochen 
bleibt jedoch unverandert. Die in unserem Fall vorliegenden eigen- 
artigen Veranderungen vereinigen sich vielmehr zu einem von alien 
typischen Knochenerkrankungen und -Atrophien abweichenden Ge- 
samtbilde.“ — 

Auch die oben mitgeteilten Falle weisen, wie wir das auch noch 
ganz besonders durch Vergleichung mit der von Schlippes Fall auf- 
genommenen Rontgenplatte hier feststellen konnten, durchaus analoge 
Veranderungen am Skelettsystem auf. Ich muss es mir versagen, 
weiter auf die Erklarung dieser merkwiirdigen Veranderungen einzu- 
gehen, nachdem dies eben erst in ausfiihrlicher Weise von Schlippe 
in seiner Arbeit geschehen ist. Hervorheben moclite ich nur, dass 
eine Reihe von Autoren, die hierhergehorige Falle beschreiben, zu 
dem Schluss kamen, dass bei dem gleichzeitigen Vorhandensein von 
trophischen Storungen an Muskel-und Knochensystem an eine gemein- 
same Disposition zu solchen zu denken sei (Legendre, Fried¬ 
reich, Eulenburg, Schultze). „Die bei der D. m. p. beobachteten 
Knochenveranderungen diirfen keinenfalls als sekundare aufgefasst 
werden, dieselben stellen vielleicht in einzelnen Fallen eine zufallige 
Kombination derselben war, in anderen jedoch verdanken sie mit der 
grossten Wahrscheinlichkeit einer gemeinsamen, auch die Muskel- 
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dystrophie hervorrufenden Anlage zu trophischen Storungen ihre Ent- 
stehung* (Schlippe). 

Es ist zweifellos, dass diese Erklarung des merkwurdigen Zu- 
sammentreffens von aualogen Veranderungen an Muskel- und Knochen- 
system bei D. m. p. viel Wahrscheinliches fQr sich hat, und dies bis 
jetzt verhaltnismassig selten erwahnte Zusammentreffen wird ganz 
sicher, nachdem die Aufmerksamkeit einmal darauf gelenkt ist, nun- 
mehr weit haufiger konstatiert werden. Icb mochte hier im Hinblick 
auf die von uns beobachteten Falle noch besonders darauf hinweisen, 
dass die Schlippesche Erklarung durch den Umstand noch eine 
weitere Stfitze erhalt, - dass die beschriebenen Knochenveranderungen 
sich am ausgepragtesten da finden, wo auch die starksten Muskelver- 
: itnderungen vorhanden sind (FalT T~und SchTIppes Fall: Schulter- 
Oberarmmuskulatur, Humerusdiaphyse). Hierzu passt ebenfalls, dass 
wir bei Fall 2, wo die Oberarmmuskulatur wenig affiziert erscheint, 
auch rontgenoskopisch keine Abweichungen von der Norm nach- 
weisen konnteu. 

Diese topische Koinzidenz scheint mir bisher nicht gentigend 
betont und gerade im Hinblick auf Schlippes Erklarung von be- 
sonderem Interesse zu sein. 

Betrachten wir das zweite an unserem Fall 1 Bemerkenswerte, 
die hochgradigen und fruhzeitigen Kontrakturen in den Fussgeleuken! 

Kontrakturen bei D. m. p. sind in den spateren Stadien der Krank- 
heit nicht so selten, in der Regel ist es eine leichte Spitzfussstellung, 
die dann auffallt. Weit seltener werden so frtihzeitige Kontrakturen 
wie in dem vorliegenden Fall 1 erwahnt und zwar fast nur als Neben- 
befund. Den Versuch einer eingehenderen Erklarung des Zustande- 
kommens derselben macht als erster Friedreich, der den Grund in 
dem Ubergewicht der Ubermiissig entwickelten Wadenmuskulatur liber 
die (in den friihen Stadien) nicht gelahmte Peronealmuskulatur sieht. 
Ihm schliesst sich an F. Schultze in seiner 1886 erschienenen Arbeit 
an. Erb betont, dass die Pathogenese dieser Storung nicht ganz klar sei. 
Einmal beruhe sie auf demselben Vorgang wie die auch sonst beob¬ 
achteten paralytisclien Kontrakturen, zum anderen Teile aber mochten 
wohl auch Wucherung und nachfolgende Retraktion des interstitiellen 
Bindegewebes bei ihrer Entstehung eine Rolle spielen. Spiitere 
Autoren beschaftigen sich, soweit sie es iiberhaupt tun, nur fluchtig 
mit der Frage des Entstehens der Kontrakturen. Sie schliessen sich 
entweder Friedreich an (Cohn) oder legen wiederum den Nach- 
druck auf Antagonistenwirkung (Gast, Krecke, Veiga, de Sonza, 
Hoffmann). Zusammenfassend kann man sageu, dass fiir die Friih- 
kontrakturen im Fussgelenk als Grund Ubergewicht der hyper- 
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trophierten Wadenmuskulatur liber die zu der Zeit noch nicht 
gelahmten Muskeln an 3er HStreckseite des Unterachenkels ange- 
nommen wird. 

Fttr unseren Fall sei zunachst einmal festgestellt, dass es sich 
nicht etwa um einen angeborenen, sondern erworbenen Klumpfuss 
handelt, was abgesehen von der Anamnese daraus hervorgeht, dass 
der Processus posterior calcanei nicht dem Malleolus lateralis genahert ist. 

Bei der Atiologie der erworbenen Klumpftisse sind zunachst 
zwei Gruppen zu unterscheiden: 

1. die Klumpftisse, die sich an Verletzungen (BrUche der Knochel- 
und Fusswurzelknochen und Verrenkungen des Fusses) anschliessen. 

2. Die 2. Gruppe umfasst die sog. Belastungsdeformitaten, die auf 
Narbenschrumpfungen beruhenden, die arthrogenen (nach Gelenkent- 
ztindungen), die neurogenen und die myogenen Klumpftisse. 

Verletzungen, Belastungsdeformitaten, Narbenschrumpfungen, Ge- 
lenkentztlndungen sind durch die Anamnese und den objektiven Befund 
auszuschliessen. 

Beziiglich der Moglichkeit einer neurogenen Entstehung bedarf 
unter den obwaltenden Verhaltnissen nur die Frage einer eventl. essen- 
tiellen Kinderlahmung einer genaueren Priifung. Gegen die Annahme 
einer solchen spricht einmal, dass sich anamnestisch (auch der Vater 
wurde bei deren Erhebung mit herangezogen) gar nichts darauf Be- 
ziigliches eruieren liisst, zweitens das zeitlich so weit auseinander- 
liegende nach einander Befallenwerden der beiden Extremitaten. End- 
lich kommt es bei jenen Poliomyelitisformen, die sich schon in der 
Kindheit entwickeln, neben der Muskelatrophie auch zu einer wirk- 
lichen Wachstumshemmung der gesamten erkrankten Extremitat. 
Es bleibt somit noch die Moglichkeit einer rein myogenen Entstehung 
ftir den vorliegenden Fall zu erortern. 

Das Zustandekommen eines Klumpfusses infolge ungeniigender 
Funktion einzelner Muskelgruppen kann man sich unter Zugrunde- 
legung der von Hoffa aufgestellten sog. antagonistiseh-mechanischeu 
Theorie folgendermassen deuken. 

In alien Fallen, wo von den ein Geleuk bewegenden Muskeln 
einzelne ausschliesslich oder vorwiegend gelahmt sind, kann bei dem 
ersten willkiirlichen Bewegungsversuch der von dem Gehirn aus- 
gehende Willensimpuls nur an den Muskeln wirksam sein, die intakt sind. 

Es kontrahieren sich also die nicht gelahmten Muskeln, ihre 
Ansatzpunkte werden genahert und bleiben es, da der entgegengesetzt 
wirkende Zug der Antagonisten, der sich unter normalen Verhiiltnissen 
nach mehr oder minder kurzer Zeit geltend macht, fehlt. In dieser 
Stellung also miissen die Glieder verharren, weil die gelahmten 
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Muskeln nicht imstande sind, jene willkurlich verkorzten wieder aus- 
einander zu ziehen. Vermoge der Elastizitat bleiben die innervierten 
Muskeln dauernd verkiirzt und damit wird eine Schrumpfung, die 
schliesslicb zur Kontraktur ffihrt, eingeleitet. 

Bei der allmahlichen Entstehung von Lahmungen, wie sie bei 
der D. m. p. statthat, mllsste diese Theorie wohl dahin modifiziert 
werden, dass die zunachst nur etwas geschwachten Antagonisten die 
willkurlich zur Kontraktion gebrachten intakten Muskeln anfangs bis 
fast, aber docb nicht ganz zur normalen Entfernung ihrer Ansatz- 
punkte wieder auseinander zu ziehen vermogen. Mit ihrer zunehmenden 
Schwache wird aber diese ihre Fahigkeit immer geringer, immer weniger 
vermogen sie die Ansatzpunkte der normal gebliebenen Muskeln aus¬ 
einander zu ziehen und schliesslich tritt auch hier der Zeitpunkt ein, 
wo das betreffende Glied in einer extremen Lage verharren muss, und 
es kommt nunmebr in derselben Weise, wie oben ausgeftthrt, zur 
Kontraktur. 

Nun haben wir in unserem Falle bei einem Dystrophiker, der 
freilich durchaus kein rascheres Fortschreiten der Erkrankung als ge- 
wohnlich zeigt, bereits im 8. Lebensjahre einen derart hochgradigen 
Pes equino-varus, dass man nach den oben gemachten Ausfuhrungen 
vielleicht geneigt ware, ihm als Ursache eine Parese der Peroneal- 
muskulatur zugrunde zu legen. Deshalb schreibt auch der Arzt, der den 
Patienten damals behandelte: „Eine Ursache fiir die damalige isolierte 
,Labmung‘ der Peronealmuskulatur konnte nicht aufgefunden werden." 

Jedoch ist im Gegensatz dazu Folgendes zu erwahnen. Es 
stimmen alle Autoren darin iiberein, dass die D. m. p. eine sehr 
langsam fortschreitende Erkrankung ist, dass die Abnahme der Funk- 
tion der Muskeln bei derselben zwar unaufhaltsam, aber in ausserst 
schleichender Weise sich entwickelt, dass ferner die D. m. p. zuerst 
die sogenannten Rumpfglieder, also die proximalen Teile der Extremi- 
tliten befallt und erst spat auf die distalen Teile tibergehi 

Was danach von vornherein zu erwarten war, w'urde durch die 
objektive Untersuchung bestatigt. Die Peronealmuskulatur erwies sich 
jetzt, nachdem 8 Jahre seit der Ausbildung der in Rede stehenden 
Kontraktur verflossen sind, als durch den elektrischen Strom und zwar 
nicht nur in einzelnen Partien erregbar. Daraus ergiebt sich, dass eine 
nennenswerte Schwache der Peronealmuskulatur damals, vor 8 Jahren, 
nicht bestanden haben kann, was ja auch mit dem bereits erwahnten 
spiiten Ubergreifen der Muskelatropliie auf die distalen Teile der 
Extremitaten iibereinstimmt. 

In zweiter Linie konnte es sich um eine aktive Kontraktur 
l andeln, dadurch hervorgerufen, dass die hypertrophische W r aden- 
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muskulatur das Obergewicht fiber die Muskeln an der Streckseite des 
Unterschenkels bekommen hat. 

Das trifft fUr unseren Fall nicht zu aus folgenden Grfinden: 

Wenn ein Uberwiegen der Wadenmuskulatur fiber die Muskeln 
an der Streckseite des Unterschenkels, deren so gut wie volliges In- 
laktsein damals wir nach den obigen Darlegungen annehmen mussten, 
bereits im 8. Lebensjahre bei einem Dystrophiker zu einem derart 
hocbgradigen Klumpfuss ffihren soil, so muss eine ganz ausserordent- 
liche wahre Hypertrophie der Wadenmuskulatur Platz gegriffen haben. 
Nun besitze ich durch die Gttte des Herrn Dr. A., der den Patien- 
ten damals, vor 8 Jahren, operierte, mehrere direkt vor und nach 
der Operation aufgenommene Photographien, die deutlich zeigen, dass 
eine solche Hypertrophie an den Waden sich nicht vorfindet. Ins- 
besondere differiert die Wade des rechten Beines, an dem sich die 
Kontraktur damals allein findet, nicht mit der der anderen, gesunden 
Seite in ihrem Umfang. Auch dem Operateur ware etwas Derartiges 
nicht entgangen. Endlich behauptet der Patient (und da seine in- 
telligenz durchaus normal, kann auch dies Moment mit herangezogen 
werden) mit aller Bestimmtheit, dass er niemals im Verhaltnis zum 
fibrigen Korper dicke Waden gehabt habe. Wir mussen dem- 
nach nach einer anderen Erklarung suchen und dieselbe dfirfte 
sich in Folgendem finden. 

Bekanntlich treifen wir gerade bei der Pseudohypertrophie eine 
reichliche interstitielle Binde- und Fettgewebsentwicklung und eolches 
Gewebe neigt zur Schrumpfung. Die Schrumpfung bewirkt eine Ver- 
kfirzung und Annaherung, und darin haben wir wohl das wesentlichste 
Moment ffir die Entstehung der in Rede stehenden Kontraktur zu er- 
blicken. Dies ist auch die Ansicht Friedreichs, dem sich die 
meisten Autoren anschliessen, ffir die Atiologie der bei D. m. p. an- 
getroffenen Spatkontrakturen. 

Nicht wie bei der Hoffaschen Theorie ist es bier die Elastizitiit. 
der intakten Muskeln, die deren Ansatzpunkte dauernd eiuander ge- 
nahert erhalt, weil der Gegenzug der gelahmten Antagonisten fehlt, 
sondem in unserem Falle ist es der Zug des schrumpfenden Binde- 
gewebes, der die Ansatzpunkte der Unterschenkelmuskeln einander 
naherte und dadurch, dass den Wadenmuskeln und dem Musculus 
tibialis anticus, die ffir den Pes equinovarus in gleichem Sinne wirken, 
nur eine viel weniger umfangreiche Gruppe in dem Rest der Streck- 
muskulatur, wozu noch ein gleich zu erwahnendes Moment hinzutrat, 
gegenflberstand, zur Klumpfussstellung ffihrte. Dieses zweite Moment 
besteht in Folgendem: Da niimlich die Schwere des Fusses nicht 
allein im Sinne der Plantarflexion, sondern auch im Sinne der Supi- 
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nation wirkt (die Kranken liegen viel oder sitzen, wobei die Fiisse 
hangen gelassen werden), weil die Aussenflache des Fusses schwerer 
ist als die Innenflache, so entsteht gleichzeitig eine supinierte Stellung 
— Pes equinovarus. "Wie sehr dieses Moment wirksam ist, geht 
daraus hervor, dass auch bei Lahmung der Wadenmuskulatur und In- 
taktsein der Streckmuskeln dadurch, dass die Kranken viel liegen und 
sitzen und die Fiisse der Schwere uberlassen, Klumpfussstellung be- 
obachtet wird (Bessel-Hagen, Verhandlungen des Chirurgenkon- 
gresses 1887). 

Mit dieser Feststellung, dass auch fur die Fruhkontraktur in dem 
vorliegenden Falle die bindegewebige Retraktion mit verantwortlich 
gemacht werden muss, drangt sich eine nicht ganz uninteressante 
Frage auf, namlich die nach dem zeitlichen Auftreten der Bindege- 
webswucherung bei D. m. p. 

Lorenz schreibt Tiber diesen Punkt: „Es herrschen seit langem 
verschiedene Meinungen dariiber, ob der Ursprung des Leidens bei 
der D. m. p. im Bindegewebe oder in der Muskelfaser zu suchen sei. 
Die Ansicht, dass die Wucherung des interstitiellen Gewebes den 
primaren Prozess darstelle, wurde von mehreren Autoren ausge- 
sprochen (Duchenne, Charcot, Butlin)“. 

Diese Autoren fanden gerade in frischen Erkrankungen starke 
Bindegewebshyperplasie gleichzeitig mit Fettwucherung. 

Erb hingegen sagt in seiner grundlegenden Veroffentlichung iiber 
D. m. p. vom Jahre 1890: 

„Wahrend man frtiher den grossten Wert auf die Veranderungen 
am interstitiellen Bindegewebe legte, dieselben als das Primare betrach- 
tete, das Wesen des Leidens in der Wucherung des interstitiellen 
Gewebes sah, wahrend man friiher die Muskelfasern nur fur sekundar 
erkrankt hielt und sie sozusagen in der Umarmung des gewucherten 
Binde- und Fettgewebes ersticken liess, sind wir auf Grund unserer 
Untersuchungen zu ganz anderen Anschauungen gekommen. Wir 
finden die wesentlichsten und wichtigsten Veranderungen in den 
Muskejfasern selbst und betrachten die Bindegewebsveranderungen 
mehr als etwas Nebensachliches, vielleicht Sekundares. 

Diese Veranderungen an den Muskelfasern sind nun folgende: 
Vor allem fallt auf die Hypertrophie der Fasern und zwar eine recht 
erhebliche'), daneben alle moglichen Dbergange zur Atrophie, bis zu 
den aussersten Graden derselben. 

1) „Gegeniiber verschiedenen Bezweiflern dieser Hypertrophie mochte ich“, 
sagt Erb, „die reale Existenz derselben vorliinfig noch aufrecht erhalten, wenn 
auch der Grad derselben vielleicht durch die Praparationsmethode einigermassen 
inodifiziert und bestimmt wird.“ 
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Die Veranderungen am Bindegewebe zeigen aich als eine an fang a 
geringe, spater reichliche Wueherung und Yermehrung desselben. 
Weiterbin eine mebr oder weniger reichliche, frtlher oder spater be- 
ginnende Einlagerung yon Fettzellen, bis zur ausgesprochenen Lipo- 
matose. Diese einzelnen Veranderungen zeigen sich nun in den ver- 
schiedenen Muskeln, je nach dem Stadium und der Form der Krank- 
heit, in sehr verschiedenem Grade entwickelt und konnen sich in der 
mannigfaltigsten Weise kombinieren: Yon Muskeln, die noch fast 
ganz den Eindruck reinen Muskelgewebes machen, fast nur 
hypertrophische oder normale Fasern und sparliches Bindegewebe 
zeigen bis zu jenen, welche das Bild reinen Binde- oder Fettgewebes 
darbieten, in welchen vielleicht nur noch ganz vereinzelte Fasern oder 
Fasergruppen, hypertrophische oder atrophische zu finden sind, gibt 
es alle nur denkbaren Abstufungen, Kombinationen und Ubergange 
der Veranderungen. Nicht selten kann man an einem lndividuum, 
ja selbst an einem einzigen Muskel an verschiedenen Stellen alle 
Stadien und Abstufungen des Prozesses studieren. Studiert man die 
Sache an den verschiedenen Muskeln und beriicksichtigt dabei den 
Grad und die Dauer der Erkrankung derselben, beurteilt man das 
Verhalten der Gewebselemente in den einzelnen Praparaten, so ergiebt 
sich zweifellos, dass die Veranderungen an den Muskelfasem das 
Wichtigste und Frttheste sind, dass dieselben am Bindgewebehochstens 
gleichzeitig in geringem Mafie beginnen, wahrscheinlich abei erst den 
Muskel veranderungen nachfolgen, und dass erst zuletzt in dem ge- 
wucherten Bindegewebe eine reichlichere Lipomatose sich einstellt" 

Der Gegensatz zwischen dieser und der ersterwahnten Anschauung 
ist offenkundig. Auf der einen Seite: Die interstitielle Gewebsent- 
wicklung ist das Primare, auf der anderen Seite: Sie ist allenfalls 
gleichzeitig, aller Wahrscheinlichkeit nach aber nachfolgend. Der vor- 
liegende Fall, bei dem wir eine so frllhzeitige Bindegewebsentwicklung 
erschliessen mussten'), erscheiut auf den ersten Blick geeignet die 
erstere Ansicht zu stiitzen. 

Da jedoch die Ansicht Erbs bei weitem mehr "Cberzeugungs- 
kraft besitzt, da sich ihr die meisten neueren Autoren angescklossen 
haben, da ferner unser Fall so vereinzelt dasteht und da er endlich 
in seinen Knochenveranderungen etwas darbietet, was sich mit der 
von Erb schon ohne Beobachtung von solchen, aber zweifellos dazu 


1) Von einer Exzieion und histologischen Untersuchung einen Muskel* 
stuckchens wurde Abstand genommen, da sich aus dem Ergebnis einer solchen 
nichts Beweiskraftiges fur einen derartigen Zustand der Muskulatur vor 
8 Jahren ableiten lasseu wurde. 
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passenden Veranderungen ausgesprochenen Ansicht, es sei die Ursache 
des vorliegenden Leidens in einer Art von trophischer Storung zu 
suchen, sehr gut vereinen lasst, so halte ich es fur richtiger, diesen 
Fall nicht herauszunehmen aus der Reihe der fibrigen, sondem den 
Versuch zu machen, ihn einzureihen. 

Und gerade aus dieser, das Wesen des vorliegenden Leidens in 
einer trophischen Storung eigentumlicher Art suchenden Anschauung 
heraus scheint es mir moglich, unserem Falle eine passende Deutung 
zu geben. 

Diese von Erb ausgesprochene Ansicht, dass es sich bei der D. m. p. 
um eine Art von trophischer Storung handle, bat durch die jetzt 
verschiedentlich beobachteten Falle, deren Zahl sich, nachdem einmal 
die Aufmerksamkeit darauf gelenkt ist, sicher noch mehren wird, von 
gleichzeitigen Veranderungen am Skelettsystem zweifellos eine weitere 
Stutze erfahren, wie das Schlippe in seiner Arbeit ausftihrlich er- 
ortert. Man kann vielleicht sagen, dass es sich um eine Tropho- 
neurose handelt, die den gesammten Bewegungsapparat, sowohl die 
bewegten als die bewegenden Teile, betrifft. Ob hierbei auch ent- 
wicklungsgeschichtliche Vorgange (die Muskulatur so wie durch Ver- 
mittlung des Zwischenblattes die Knochen entstehen aus den mittleren 
Keimblattern) eine Rolle spielen, sei vorlaufig dahingestellt. 

Diese trophische Storung gibt sich an dem fttr jetzt nur in die 
Erorterung zu ziehenden Muskelgewebe in folgender Weise kund: 

Ist sie geringgradig, so macht sie sich zunachst nur an den 
hoher differenzierten, empfindlicheren Elemeuten des Muskelgewebes, 
den Muskelfasern geltend. Dass diese Annabme nicht einfach eine 
willkurliche ist, gebt schon aus der analogen, experimentell ftir Niere 
und Leber festgestellten Tatsache hervor, dass bei Eintritt einer 
Ernahrungsstorung oder bei Einwirkung von toxiscben Substanzen zu¬ 
nachst immer die hoher organisierten, spezifischen Organelemente in 
Mitleidenschaft gezogen werden. 

Nun stehen (nach Weigert, Ribbert) die Gewebe in einer 
gewissen inneren Gewebsspannung, d. h. die Harmonie des Wachs- 
tums, die wir in dem gesetzmiissig entwickelten Korper vorfinden^ 
kommt dadurch zustande, dass die eiuelnen Gewebe sich bei ihrem 
Wachstum gegenseitig in der zur Ausbildung eines nnormalen" 
Organismus notwendigen Richtung begrenzen. 

Besteht aber (und dazu muss eine trophische Storung fiihren) 
eine Anderung, eine gewisse Schwiichung jener funktionellen Kriifte, 
die normalerweise jeder Zelle zukommen, so bleiben, da mit den 
funktionellen Kriilten das Wachstum der Lebenssubstanz auf das 
iunigste verknhpft ist (Aschoff), die Muskelfasern im Schritte der 
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Entwicklung zur&ck, es fallt ein Teil der normalen gegenseitigen 
Wachstumshindernisse (Weigert, Ribbert) fort und das Binde- 
gewebe, das bei diesem Grad der Storung nicht affiziert ist, kann mit 
zunebmendem Wachsen des Korpers sich immer ungebindeter aus- 
breiten. Scbliesslich haben wir ausgesprocbene Wucherung des Binde- 
gewebes und ganz vereinzelte atrophische und hypertrophische Mus- 
kelfasern. 

Wie erklart sich aber die besonders im Beginn beobachtete 
Hypertrophie einzelner Muskelfasern? 

Ich glaube einmal auf dieselbe Weise. Auch hier werden durch 
Zugrundegehen von Fasern Wachstumshindernisse f&r andere fort- 
geschafft und so eine Durchbrechung der normalen Gewebsspannung 
bewirkt. Erwabnt sei hier die von Loeb (zit von Ribbert) ge- 
fundene Tatsache, dass Eier wirbelloser Tiere lebhafter wachsen, 
wenn sie infolge einer Konzentrationsverminderung des Seewassers 
mehr Wasser aufnehmen. Loeb fiihrt dieses darauf zurQck, dass 
durch die aufgenommeue Flttssigkeit Lucken im Protoplasma ge- 
schaffen werden, welche durch Anlagerung neuer Molekule aus- 
gefttllt werden. 

Andererseits sind wohl an einer Reihe von Stellen, wo die 
histologische Untersuchung hypertrophische Fasern zeigt, dieselben 
der Ausdruck einer kompensatorischen Hypertrophie, wie das auch 
Lorenz betont. Gerade dass man im Anfang zahlreiche solche Fasern 
findet, spricht m. E. daftir, dass der Korper hier sein Regenerations- 
bestreben zeigt, dass er bemtiht ist, Ersatz fttr das Yerlorengegangene 
zu schaffen. Nur dass seine Kraft nicht ausreicht, dass mit den 
steigenden Anforderungen des Lebens immer grosser das Missverhaltnis 
wird zwischen dem, was ersetzt werden miisste, und dem, was tat 
sachlich ersetzt wird. 

Dass wir endlich auch Stellen finden, wo wir einfache Atrophie 
der Muskelfasern mit ganz sparlicher BindegewebsentwickluDg finden, 
dfirfte so zu erklaren sein, dass hier die trophische Storung am Mus- 
kelgewebe sich bereits in so hohem Grade geltend macht, dass auch 
die Elemente, die sonst hypertrophiercn, also das Bindegewebe, nicht 
mehr dazu imstande sind. 

Gerade dass man, wie Erb betont, alle nur denkbaren Ab- 
stufungen, Kombinationen und Ubergange beobachtet, dass man gar 
Dicht selten an einem Individuum, ja selbst an einem einzigen 
Muskel an verschiedenen Stellen alle Stadien und Abstufungen des 
Prozesses studieren kann, scheint mir daftir zu sprechen, dass es sich 
bei allemdem nur um Modifikationen eines in der oben erlauterteu 

Weise aufzufassenden Prozesses bandelt, Modifikationen, die bedingt 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXXI. Bd. 11 


Digitized by 


Go>. >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



162 


VIII. Dreyer 


sind auf der einen Seite durch den wechselnden Grad dieser Storung 
selbst, auf der anderen Seite durch die Verschiedenheit der An- 
forderungen, die an die einzelnen abnorm veranlagten Muskeln und 
Muskelabschnitte wahrend des Lebens herantreten, und endlich drittens 
mit durch das Regenerationsbestreben des Korpers hervorgerufen werden. 

Dass sich aber nun doch eine gewisse Regelmassigkeit im Verlauf 
der D. m. p. geltend macht, das dflrfte sich vielleicht ganz uu- 
gezwungen mit der von Babinski und Onanoff (zit. bei L6renz) 
gefundenen Tatsache erklaren, dass jene Muskelgruppen gleichzeitig 
von der D. m. p. befallen werden, welcbe sich auch im Embryonal- 
zustande gleichzeitig entwickelt haben. Es erwies sich namlich durch 
Untersuchungen an einem funfmonatlichen Fotus, dass gerade die im 
Embryo am frlibesten (am raschesten) entwickelten Muskelgruppen 
bei der juvenilen Muskelatrophie in hervprragender Weise von der 
Atrophie befallen waren. 

Ganz nat&rlich muss an den Muskeln, die am ehesten entstehen, 
auch eine Storung in der regelrechten Wachstumsentwicklung, wie 
sie oben naher ausgeftihrt wurde, am ehesten evident werden. 

Betrachten wir unseren in Rede stehenden Fall von diesen Ge- 
sichtspunkten aus, so sehen wir, dass er eine Ausnahmestellung, wie 
sie ihm scheinbar zukommt, nicht besitzt. Nicht kann man ihn als 
Beleg dafiir anfiihren, dass die D. m. p., wie das von verschiedenen 
Autoren geschehen ist, als ein rein ortliches Muskelleiden aufzufassen 
ware, bei dem eine frlih einsetzende Bindegewebswucherung flir die 
kraukhaften Erscheinungen ausschliesslich verantwortlich zu machen 
sei; vielmehr nach den ausgefiihrten Anschauungen konnen wir ihm 
nur eine graduelle, nicht prinzipielle Ausnahmestellung einraumen. 
Auch er lasst sich sehr wohl mit der von Erb ausgesprochenen Ver- 
mutung, der Ursprung des vorliegenden Leidens sei in einer durch 
trophische Einflusse bedingten Scbadigung in erster Linie der Muskel- 
fasern zu suchen, sehr gut vereinen, nur dass sich in unserera Falle 
an der einen Extremitat diese Storung in etwas friihzeitigerem Grade 
schon geltend gemacht hat, als sonst gewohnlich, und dass es hier 
nur in kiirzerer Zeit als sonst zu einem und zwar allgemeinen 
Wachsturusiiberwiegen des Bindegewebes gekommen ist. 

Daftir scheint mir auch, worauf schon im Status hingewiesen 
wurde, die Tatsache zu sprechen, dass wir die Unterschenkelmuskeln 
alle, wenn auch nicht ahsolut, aber doch relativ voluminos finden. 

Auch der Umstand, dass wir an den Knochen, dieser ja in so 
engem Zusammenhange mit den Muskeln stehenden anderen Kom- 
ponenten des Bewegungsapparates, analoge Veriinderuugen wie an den 
Muskeln finden, ist eine weitere Sttitze fur die Anschauung, die die 
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pathologischen Erscheinungen bei der D. m. p. mit einer tropbischen 
Storung in Zusammenhang bringt. 

Am Schluss dieser Arbeit ist es mir ein Bednrfnis, Herrn Ober- 
arzt Dr. Hess fQr die Anregung und liebenswfirdige UnterstQtzung 
bei Anfertigung derselben meinen herzlicben Dank auszusprecben. 
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IX. 

fiber myopathische Muskelhypertrophie. 1 ) 

Von 

Prof. Dr. W V. Bechterew in St Petersburg. 

Sieht man von der myopathischen Dystrophie ab, bei der es sich 
am haufigsten um Pseudohypertrophie einzelner Muskeln handelt, so 
sind Falle von echter, nicht progressiver Muskelhypertrophie im ganzen 
selten und unsere Kenntnis derselben recht unzureichend. 

In der Literatur des Gegenstandes haben wir es mit einer grossen 
Mannigfaltigkeit der einzelnen Falle zu tun. 

Nicht in Betracht kommen hier die Zustande erworbener Gesichts- 
hypertrophie, wie sie von Stilling' 2 ), Berger 3 ), Schieck 4 ), Mont¬ 
gomery 5 ), Dana 6 ) und neuerdings auch von Hoffmann 7 ) geschildert 
wurden. Denn es handelt sich dabei nicht um eine Hypertrophie des 
Muskelgewebes, sondern um solche der Haut und des Unterhautzell- 
gewebes. 

Auch haben wir keinen Anlass auf die Frage der angeborenen 
Gewebshypertrophie, die nicht selten in halbseitiger Ausbildung auf- 
tritt naher 'einzugehen. Da es sich hier um hypertrophische Ent- 
wicklung samtlicher Gewebe handelt, so ist es sehr wahrscheinlich, 
dass in den hierbeztiglichen Fallen Ernahrungsstorungen der FOtal- 
anlage als Ursache der unilateralen Hypertrophie anzunehmen sind. 

Die Literatur kennt ferner eine angeborene Muskelhypertrophie. 

1) Vorgetragen in der wissenschaftl. Versa mini, der Klinik fur Nerven- 
und Geisteskrankh. zu St. Petersburg am 17. Februar 1905. 

2) Stilling, Untersuchungen liber die Spinalirritation. 1S40. 

3) Berger, Zur Atiologie und Pathologie der sog. Muskelhypertrophie. 
Zit. nach Hoffmann, D. Zschr. f. Nervenheilk. Bd. 24. S. 425. 

4) Schieck, Berl. klin. Wochschr. 18S3. 

5) Montgomery, Medical News. 1883. 2. 

6) Ch. Dana, The Journ. of nerv. and ment. dis. 1S93. Nr. 11. 

7) Hoffmann, Hemihypertrophia facialis progressiva. 1). Z^chr. f. 
Nervenheilk. 1902. Bd. 24. S. 425 ff. 
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Hierher gehort z. B. Kalischers Fall 1 ) von kongen italem Kra mpf 
and Hjpertrophie der linke n oberen Ex tremitSt. Die Pathogenese der- 
artiger Falle erscheint noch in vielen Hinsichten dunkel. 

Was die Zustande erworbener Musk elhypertr ophie bet rifft, so ent- 
fallen aus nnserer Befcrachtung zunachst gewisse Falle von Myotonie, 
die nicht selten von deutlich ausgesprochener Hypertrophie der 
affizierten Muskeln begleitet sind. Von sonstigen Fallen erworbener 
Muskelhypertrophie sind jene zu erwahnen, die — wie der von Cohn 2 ) 
mitgeteilte Fall — auf dem Boden einer cerebrospinalen Affektion zur 
Entwicklung gelangen. 

Eine an dere Reihe Falle von Muskelhypertrophie nervosen Ur- 
sprungs hezieht sich auf peripheriscWAffektlbneif AIs Beispiele 
dieser Art sind zu nennen Hypertrophien des Sternocleidomastoideus 
im Gefolge von Muskelkrampfen bei Affektionen des Nervus acces¬ 
sorius. 

Schultze 3 ) beschreibt ferner zwei Falle, bei denen Muskelhyper¬ 
trophie in Begleitung vonKrampfen sich entwickelte. Es handelte 
sich in diesen TTallen kurz um Folgendes: 

In dem ersten Fall gab ein 21jahriger Fabrikarbeiter ohne heredit&r 
nervOse Pradisposition an, die Abnormitftt seine Muskulatur rtlhre aus dem 
15. Lebensjahre her. AIs Schiller war er noch ganz gesund. Erst spater, 
ausserhalb der Schule, als er bei der Fabrikarbeit viel stehen musste, be- 
kam er krampfartige Zustande in den Beinmuskeln, besonders 
nachts. Nachher stellten sich die Krarapfe nach starken kOrperlichen 
Anstrengungen and nach dem Heben schwerer Lasten ein. Jetzt treten 
solche auch jedesmal ein, wenn der Kranke sich aus liegender Stel- 
lung erheben will, wenn er also aufsteht. Die Jahreszeit hat keinen 
merklichen Einfluss auf die Lebhaftigkeit der Stdrung. Die Untersuchung 
ergab zunachst beiderseits in der Gegend des Muse, tensor fasciae latae 
starke Verdickungen, die bei genauerem Zusehen sich als stark hypor- 
tropische Muskulatur herausstellen. Die Verdickung beginnt ca. 2 cm 
nnterhalb der Crista ossis ilei (entsprechend der mittleren Axillarlinie) und 
erstreckt sich von da in der Langsrichtung 14 era weit nach unten, die 
Breite der Verdickung betragt ca. 10 cm. Hinten ist sic deutlich von 
einer seichten Furche des Glutaeus begrenzt. Selbst wahrend der Rube 
scheinen die hypertrophischen Muskelmassen fester als die tlbrige normale 
Muskulatur des Pat. Im kontrahierten Zustande werden sie steinhart. 
Beim Aufrichten vom Bett treten sie stark hervor und verktlrzen sich in 


1) Kaliecher, Cber angeborenen Muskelkrampf und Hypertrophie an 
der linken oberen Extremitat. Neurolog. Zbl. 1898. 

2) Cohn, Ein Fall von Athetose im Gebiete der Hirnnerven etc. Neurolog. 
Zbl. 1904. Nr. 15. 8. 715. 

3) Schultze, Uber uugewbhnlich lokalisierte Muskelkrampfe und Hyper* 
trophie der betreffenden Muskeln. D. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 3. H. 1—3. 
S. 231. 
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einem solchen Grade, dass ihre Lange and Breite dann kaum 11 cm be- 
trfigt. Beim Beklopfen der hypertrophischen Tensoren tritt schnell und 
leicht Kontraktion derselben ein. Von Wulstbildung oder anhaltender 
Kontraktjon ist keine Spar vorhanden. Die elektrische Prfifung ergiebt 
nichts Neues. Der Gang des Pat ist nicht gestOrt; auch Treppensteigen 
normal. Nur nach mehrstfindigera ununterbrochenen Marschieren empfindet 
er starke Ermfidung der Tensoren, ebenso nach langerera Stehen in ge- 
beugter Haltung und nach starken Bewegungen in dieser Lage. Das 
gleiche Geftthl- ist gelegentlich auch nachts vorhanden, weshalb Pat. oft 
aufstehen muss, urn die Schmerzen zu beseitigen. 

Auch in anderen Muskeln stellen sich nach langerer Arbeit und beim 
Stehen zuweilen Schmerzen und Kontraktionszustaride ein, so vor allem in 
M. quadriceps femoris und besonders im Vastus internus, am h&ufigsten 
bei vorgebeugtem Rumpfe, beim Anziehen der Stiefel, ferner auch in den 
Mm. recti abdominis und selbst in der Gegend zwischen Nabel und Sym- 
physe. Die Wadenmuskulatur ist frei davon. In ihnen, wie auch in deir 
tlbrigen Muskeln bestehen keine besonderen Veranderungen und keinerlei 
fibrillare Zuckungen. Nirgends, ausser dem Tensor, besteht Hyper- 
trophie oder Atrophie. Die Muskelkraft ist Qberall normal. Im tlbrigen 
klagte Pat. fiber Magenerscheinungen, die an die Symptome eines Ulcus 
rotundum erinnerten, aber bald zurfickgingen. 

In dem zweiten Fall, den Schultze mitteilt, handelt es sich um einen 
sonst gesunden 18jiihrigen Landarbeiter aus gesunder Familie. Der Be- 
ginn der Erkrankung nicht genau zu ermitteln. In der Kindheit bestanden 
keinerlei ncnnenswerte Krankheitserscheinungen. In der Schule litt Pat. 
an Schreibkrampf. Schon damals hatte er viele Jahre eine stark ent- 
wickelte Kleinfingermuskulatur. Vor IV 2 Jahren trat eine allmahlicli sich 
steigernde Flexionsstellung der Finger ein. 

Die Untersuchung ergal) sofort folgende seltene Abweichungen: viel- 
faltige Volumvergrdsserung des rechten Hypothenar und starke 
Hypertrophie der Flexoren am rechten Vorderarm und zwar an dessen 
Ulnarseite. Sie betrifft vorwiegend den Flexor carpi ulnaris und den 
Palmaris longus. Wie weit die Fingerbeuger in ilirem ulnaren Teile 
affiziert sind, Hess sich nicht bestinimen. An den Ohrigen Muskeln dieser 
Hand, wie auch des Qbrigen Korpers keinerlei Abweichungen. Der Umfang 
des rechten Vorderarms betriigt 3 cm unterhalb des Olekranon bei aus- 
gestreokter Hand rechts 27, links 25 cm; der Umfang der Hand in der 
Gegend der Mitte der Metakarpalknochen rechts 24 3 , 4 , links nur 20 3 ' 4 cm. 
An den Terminalphalangen des 4. und 5. Fingers betinden sich frische 
Wunden, die von Zerdrfickung herrtihrten und bald heilten. Die Be¬ 
wegungen des rechten Daumens nach alien Richtungen regelrecht und von 
normaler Starke. Dagegen kann der Zeigefinger beim Ilorizontalhalten 
normal ausgestreckt werden, nicht aber bei dorsalflektierter Hand; seine 
Abduktion und Adduktion ist frei. Die akt.ive Streckung der letzten Finger 
in alien Phalangen gelingt nur bei volar flektierter und zugleich etwas 
supinierter Hand. Die Hand befindet sich fiberhaupt in leiehter Supination 
und kann bei gestreckten Fingern nur bis zu einem Winkel von 45 0 
gerade gerichtet werden. Die geschlossene Faust dagegen kann normal 
geoffnet und bei gut kontrahierten Extensoren fa-^t normal gestreckt werden, 
wobei die Supinationsstellung beibehalten wird. 
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Yon einer L&hmung der Extensoren der Hand oder der Finger kann 
also nicht die Rede sein; es handelt sich nur um Flexionsstellung der 
Hand und der Finger, bedingt durch einen Krampf, der nur dann 
lebhaft auftritt, wenn man es versucht, die flektierte Hand bei gestreckten 
Fingern kttnstlich gerade zu strecken. Dann ist aktive Abduktion und 
Flexion des Kleinfingers vollkommen mOglich und wird mit grosser Leb- 
haftigkeit ausgefohrt. 

Fibrill&re Zuckungen in den krampfhaft kontrahieren Muskeln fehlen. 
Die mechanische und elektrische Erregbarkeit ist vollkommen normal. 
Irgend welche Ver&nderungen des elektrischen Verhaltens, etwa wie bei 
Tetanie oder Thomsenscher Krankheit, sind nicht vorhanden. 

Der Supinationsreflex ist ausserst schwach; der Tricepsreflex deutlich. 
1m Obrigen alle Reflexe, Sensibilitat und Gehirnnerven beiderseits normal. 

Bei der Beurteilung dieser seiner Faile weist Schultze darauf bin, 
dass die Hypertrophie als Folge von Krampf entstanden sein soli. 
Als Grundlage des Leidens nimmt er eine Schadelaffektion oder eine 
Erkrankung der Rindenzentren oder ihrer Bahnen an, glaubt aber nicht, 
dass er sich hier um materielle Gehirnveranderungen gehandelt haben 
konnte. Fttr nicht ausgeschlossen halt er iibrigens auch die Moglich- 
keit einer Affektion der Rttckenmarksganglien und der peripheren 
Nerven, lasst aber die Frage nach dem Grundleiden offen, hinsichtlich 
dessen wir uns in einer ahnlichen Lage befinden, wie in Bezug auf den 
tonischen Accessoriuskrampf. Hysterie und andere Krampfformen halt 
er entscbieden fUr ausgeschlossen. 

In Frage kommen hier ferner Zustande von Muskelhypertrophie 
peripherer Art, die mit Veranderungen des Gefasssystems im Zusammen- 
hang stehen. Einen besonders bemerkenswerten Fall veroffentlichte 
Lesage'). Es handelte sich um einen Kranken, bei dem im Verlauf 
eines typhoiden Fiebers Phlebitis der oberen Extremitat entstand, in- 
folge welcher sich spater echte Muskelhypertrophie mit Zunahme der 
Muskelkraft in der affizierten Extremitat herausbildete. 

In ahnlicher Weise bestand Hypertrophie nach Typhoid fieber iu 
den Fallen von Cerne 1 2 ) und in dem unlangst veroffentlichten Falle 
Babinskys 3 ), falls dessen Deutung richtig ist. 

Der Fall betrifft ein junges Madchen, das bis zum 12. Lebensjahr 
ganz gesund war, dann aber im 17. Jahre, im Oktober 1S99, typhoides 
Fieber bekam, das eine liber ein Jahr andauernde allgemeine Schwache 


1) Lesage, Note s«r line forme de myopatliie hypertrophique secondaire 
1 la fi^vre typhoide. Rev. de mod. 1888. p. 903. 

2) Cern^, Note sur un cas de troubles trophiques cutanes avec hyper¬ 
trophie musculaire etc. Revue de mod. 1900. Nr. 7. 

3) Babinsky, Myopatliie hypertrophique etc. Revue de neurol. 1904. 
Nr. 24. 
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zuriickliess. Wahrend dieser Zeit fiel es der Mutter der Pat. auf, dass 
deren rechte obere Extremitat keine regelrechten Bewegungen aus- 
ftthrte. Diese motorische Funktionsstorung des rechten Arms mit 
unrichtiger Stellung der Hand und der Finger ist auch jetzt vor- 
handen und verbunden mit Muskelhypertrophie, die nach ibren 
Charakteren als ecbt anzusehen ist Verf. denkt in seinem Fall an 
hypertrophische Myopathie, die wahrend des Typhoidfiebers auftrat 
und zu einer Storung der Harmonie der Muskelkontraktionen und zu 
motorischen Alterationen im Gebiet der rechten oberen Extremitat 
gefuhrt bat. 

In dem Babinskyschen Fall gab es nun aber keinen Grand zur 
Annahme eines phlebitiscben Prozesses, es fehlten vor allem Spuren 
eines Unterschiedes der Venen beider Seiten, weshalb der Verf. die 
Annahme einer Phlebitis nur fftr „acceptabel“ erklart Er glaubt, im 
Verlaufe des typhoiden Fiebers ware es zu einer Myositis gekommen, 
wahrscheinlich im Gefolge einer Gefassaffektion, die die querstreifige 
Muskulatur tief veranderte und in Paralyse ausging. Nach einer 
Phase der Destruktion folgte eine solche der Regeneration, sehr voll- 
kommen in den einen Muskeln, so in denen des Daumens, und aktiver 
bezw. ttberaktiver in anderen Muskeln unter Steigerang ihres Volums, 
aber ohne die sonstigen gewohnlichen Erscheinungen. Verf. veigleicht 
den Vorgang mit kompensierender Ostitis. Diese Hypothese halt er 
in seinem Fall fBr besser als die Annahme einer Myopathie cerebraler 
Herkunft. 

Erwahnenswert ist hier auch die Muskelhypertrophie der Athleten 
als Folge hbermassiger Muskelanstrengungen. Ich erinnere beispiels- 
weise an den Fall Auerbachs 4 ), betreffend einen jungen Mann, bei 
dem zur Zeit des Militardienstes die Muskeln des rechten Arms, be- 
sonders der Deltoideus, Biceps, die Muskeln des Vorderarms und des 
Daumenballens in Hypertrophie tibergingen. Zugleich mit dieser 
Hypertrophie bestand zyanotisch-marmorahnliche Farbung der Haut- 
decken, Venenerweiterung und Kaltegefiihl. Ausserdem bestand hier 
vorubergehend paralytische Schwachung der Kraft nach Gberraassigen 
Anstrengungen. Die Untersuchung eines herausgeschnittenen Gewebs- 
stiickes des Biceps zeigte, dass es sich hier um wahre Hypertrophie 
der Muskulatur handelte. 

Aus dem Bereich meiner eigenen Erfahrung sollen liber Muskel¬ 
hypertrophie hier zwei Falle myopathischer Hypertrophie wegen des 
besonderen Interesses dieser wenig studierten Krankheitsform mit- 

1) Auerbach, Ein Fall von wahrer Muskelhypertropliie. Virch. Archiv. 
1S71. Bd. 53. 
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geteilt werden. Der eine dieser F&lle, bei dem es sich um Hyper¬ 
trophic vaskularer Herkunft handelt, hat folgende Geschichte. 

M. N., 30 a. n., seit 10 Jahren verheiratet. Vater lebt, 50 a. n., soli 
schwindsQchtig sein, hat in der Jngend getrunken. Matter des Pat., 51 a. n., 
gesund. Im ganzen 9 Geschwister, wovon 5. zwei Brtlder and drei Schwestern, 
leben and gesund sind; die Obrigen 4 sind jung gestorben, das ftlteste 
im 4. Lebensjahr. Keine Nerven- and Geisteskrankheiten in der Yer- 
wandtschaft Zwei Tanten mtttterlicherseits angeblich an einem Bauch- 
leiden gestorben, Grossvater vfiterlicherseits an Schwindsucht In der 
Kindheit hatte Pat. keine besonderen Krankheiten. Im 20. Jahre ge- 
heiratet, war er in den ersten zwei Jahren der Ehe impotent, wie er glaubt 
infolge von ^ersehen" 1 ). In frfiher Jugend bei anstrengender Arbeit, im 
Frfihling oft bis an den Gfirtel im Wasser, erkaltete sich Pat. and hastet 
schon seit 10 Jahren. Hat aber keine Brustschmerzen. Die ersten sieben 
Jahre seiner Ehe blieben kinderlos. Im Januar 1897 Unterleibstyphus, der 
einen Monat dauerte. Die gegenw&rtige Krankheit datiert seit Ende 1898 
and fiusserte sich anfangs in schneller Ermttdung des linken Beines beim 
Gehen. Im Dezember desselben Jahres bemerkte Pat. eine VergrOsserung 
desUmfanges des linken Beins. Anfang 1899 wurdePat wegen Annahme 
einer Venenthrombose massiert. Der Umfang des linken Oberschenkels soli 
damals, wie Pat. sich erinnern will, in der Klinik des Prof. Sab bo tin 
mit 59 cm bestimmt worden sein. Der Oberschenkel soli seitdem nach 
Angabe des Pat. nicht dicker geworden sein, dagegen haben Schmerzen and 
Mfidigkeit sich immer mehr gesteigert. Beim Gehen bekommt Pat. Schmerzen 
im linken Knie and in der linken Leiste. 

Augenblicklich klagt Pat fiber Schwfiche im linken Bein, Geffihl 
von Schwere und Schmerzen, die nor beim Gehen anftreten, and fiber 
Schmerzen im Knie am Ort einer Narbe, die von einer tiefen Schnittwunde 
herrfihrt. 

Im Juli 1900 bekam Pat., schon verheiratet, ein Ulcus durum, das 
behandelt wurde. ■ Urinentleerung normal, keine Stuhlverstopfung. 

Status praesens. Pupillen gleichmassig, reagieren gut Schfidel 
und Wirbel gegen Perkussion nicht empfindlich. Gang normal. Das linke 
Bein voluminOser als das rechte, und zwar sowohl ira Ober- wie im 
Unterschenkel. 

Die Volummessung der Extremitaten ergab Folgendes: 



rechts: 

links: 

Fuss 

24,5 

cm 

25 cm 

Unterschenkel 

37 

V 

40 „ 

Oberschenkel 

54 

»! 

59 „ 

Vorderarm 

28 


27,5 „ 

Oberarm 

82 


2/,5 ,, 


Subkutane Venen des linken Fusses stark entwickelt und varikos auf- 
getrieben. Hauttemperatur der linken Extremit&t an Unterschenkel und 

1) Beim Hochzeitsmahl erbrach er nach dem Genuss von etwas Bier, in 
das, wie man ihm sagte, jemand etwas hineingetan haben soli. „Ahnliche 
Ffille“, erzahlt Pat., „kommen bei uns oft vor, und es gibt dort Leute, die dies 
veratehen.“ 
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Fuss niedriger, am Oberschenkel hOher als rechts. 
Folgendes: 


Die Messung ergab 



rechts: 

links: 

Fuss 

31,0° 

80,5 0 

Unterschenkel 

31,2° 

30,7° 

Oberschenkel 

32,4 0 

32,8° 

Oberarm 

33,4° 

33,0 0 

pation ist nicht 

schwer zu 

eruieren, dass am linken Bein 


keinerlei Hypertrophie des Panniculus adiposus besteht; die vergrdsserten 
Muskeln des linken Oberschenkels fflhlen sich fester an als die Muskeln 
des rechten Oberschenkels. 

Kompression der Haut, besonders des Unterschenkels, ist am linken 
Bein empfindlicher als am rechten. Druck auf die Nervenst&mme (Nn. 
peroneus, tibialis, ischiadicus, -cruralis) ist links etwas schmerzhaft, rechts 
dagegen ganz schmerzlos. Kompression der Muskeln der linken Extremitat 
ist nicht so schmerzhaft wie an der rechten. Die elektro-muskulare 
Empfindlichkeit ist am linken Ober- und Unterschenkel herabgesetzt Die 
elektrokutane Sensibilitat betriigt in Rollenabstand: 

rechts: links: 

Fuss 95 mm 85 mm 

Unterschenkel 105 „ 88 

Oberschenkel 115 „ 97 

Die mechanische Muskelerregbarkeit ist in den Muskeln des linken 
Beins vermindert. Die faradische Erregbarkeit der Muskeln und Nerven 
ist folgende: 


11 




rechts: 

lir 

Nervus 

cruralis 

105 

mm 

_, 95 


ischiadicus 

115 

n 

115 

>1 

peroneus 

95 

11 

75 

11 

radialis 

105 


105 

Musculus 

quadriceps femoris 

100 

v 

90 

11 

extensor digit, comm. 

95 


80 

11 

extensor halluc. long. 

95 

17 

80 

11 

tibialis anticus 

95 


80 


gastrocnemius 

92 


92 

11 

extensor digit, comm. 

98 

77 

98 

11 

extensor carpi radial. 

98 

7** 

98 


Galvanischc Erregbarkeit der Nerven und Muskeln: 


Nervus 

cruralis 0.9 M.-A. Ka 3 C 7 

An3C 

2 M.-A. Ka 3 C’7 An 3 

ii 

ischiadicus 1.2 „ ., 

*1 

2 „ 

<7 

77 

ii 

peroneus 1,2 ., 


2 ,. 

V 

11 

?i 

radialis 0,8 


0.9 .. 


11 

Muscul. 

quadriceps femoris 4 ,. 


6 .. 

1 ? 

7* 

11 

extensor digit, comm. 2 


6 „ 


17 

11 

exensor halluc. long. 2 ., 

„ 

6 ,, 


.. 

11 

tibialis anticus 2 

„ 

6 „ 

M 

M 

11 

gastrocnemius 2 ,. 


5 ., 

.. 

.1 

11 

extensor digit, comm. 2 ,, 


1.5 ., 

• 7 

11 

11 

extensor carpi radial. 2 

77 

1,5 

77 

17 
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Die Prtlfung der Hautsensibilitat ergab Verminderung derselben im 
Bereiche der ganzen linken Extremist. Schmerzempfindlichkeit, Temperatur 
und Tastsinn an der Aussenflache des linken Oberschenkels hocbgradig 
herabgesetzt, am linken Oberschenkel und Fuss weniger lebhaft, herab- 
gesetzt. Die Grenze der Hypasthesie ist nicht sehr scharf und ent- 
spricht vorn dem Poupartschen Bande, hinter dem Gesass. Yorn er- 
streckt sich die hypasthetische Zone ausserdem Qber die linke Penis- 
und Hodenhalfte. 

Der Fusssohlenreflex- (Schmerz- und Tastreflex) links und reclits gut 
entwickelt. Hodenreflex links schwacher, ebenso der hypogastrische Reflex 
dieser Seite; Glutaalreflex rechts normal, links abgeschwacht. Bei der 
PrOfung des bulbo-kaverndsen Reflexes zeigt es sieh, dass bei Reizung der 
Gians penis rechts ein lebhafter Reflex auftritt, links ein viel schwacherer. 
Analreflex herabgesetzt. 

Patellarreflex auf der linken Seite etwas geschwacht, recht gut ausgepragt 
Achillessehnenreflex beiderseits gleicb stark. Die mechanische Erregbarkeit 
der Muskeln des linken Oberschenkels herabgesetzt im Vergleich zu rechts. 

Die Rflntgenuntersuchung beider Oberschenkel ergab, dass die Hyper- 
trophie nur die Muskeln betrifft und weder den Oberschenkel, noch das 
subkutane Zellgewebe ergriffen hat. 

Ich denke, es ist im vorliegenden Fall vollkommen begrtindet, eine 
Phlebitis anzunebmen, die konsekutiv zu Hypertrophie der Muskulatur 
geftlhrt hat. 

Fur eine derartige Entstehungsweise der Muskelhypertrophie in 
diesem Falle spricht einerseits die bestehende Venenerweiterung, 
andererseits der Untersohied der peripheren Temperatur an beiden 
Extremitaten. In unserem Fall ist besonders bemerkenswert die Tat- 
sacbe, dass bei dem Kranken unzweideutige Erscheinungen seitens der 
Motilitat des linken Beins — Schwache und leichte Ermudbarkeit 
beim Gehen, von seiten der Sensibilitat des linken Beines — Geftihl 
von Schwere und Schmerzen, die sich besonders beim Gehen steigerten, 
und Hypasthesie des ganzen linken Beines, endlich von seiten der 
Reflexe — deutliche Herabsetzung derselben bestehen. 

Dagegen gab es in unserem Falle, der sich langsam und spontan 
entwickelte, keine Erscheinungen, die in irgend einer Weise an etwa 
vorhandene Myositis erinnerten, obwohl unter den atiologischen Mo- 
menten Unterleibstyphus genannt wird, wie dies auch in dem Falle 
vou Babinsky und Lesage sich verhielt. 

Wir konnen uns dementsprechend dem Erklarungsversuche 
Babinskys hinsichtlich der Entstehung von Muskelhypertrophie bei 
Phlebitis nicht anschliessen. Er bringt, wie gesagt, die Entstehung 
der Muskelhypertrophie in Abhiingigkeit von einer durch Typhus be- 
dingten Myositis. Aber schon in Babinskys Fall selbst konnte eine 
Myositis klinisch nicht erwiesen werden und die Hypothese konnte von 
Babinsky daher ausdriicklich nur als etwas Acceptables, nicht streng 
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Erweisbares aufgestellt werden. In unserem Falle ist an eine ab- 
gelaufene Myositis scbon deshalb nicht zu denken, weii weder im 
Beginn noch im weiteren' Fortgang der Krankheit irgend etwas 
darauf hinwies. 

Die bestehenden Erscheinungen von seiten des Nervensystems 
weisen meiner Ansicht noch im vorliegenden Fall auf eine Affektion 
der Nervenstamme mit den Charakteren eines langsam entwickelten 
neuritischen Prozesses bin, der durch Phlebitis hervorgerufen wurde. 

Von diesem meinem Standpunkt aus ware die Muskelhypertrophie 
bei Phlebitis als eine Art nenrotische Hypertropbie zu verstehen. 

Wir haben seit Cl. Bernard in der physiologischen Literatur 
bereits eine grossere Reihe von Untersuchungen, die in unzweifelhafter 
Weise den Einfluss des Nervensystems auf die Stoffwechselverhaltnisse 
im Muskelgewebe dartun. Dem Nervens ystem muss offenbar eine 
wesentlicbe Rolle bei der Entwicklung von Muskelhypertrophien zu- 
fallen, da es sich um Storungen handelt, die auf ftberschhssiger 
Emahrung des Muskelgewebes beruhen. 

Ein weiterer Fall von Muskelhypertrophie, den ich vorfQhre, hatte 
folgende Geschichte: 

Student der Medizin, ttber mittelgross, von mittlerem Korperbau, 
hereditar unbelastet, waudte sich an unsere Klinik, da die Chirurgen, 
die er konsultiert hatte, bei ihm nichts in ihr Spezialflach Schlagendes 
finden konnten und ihn bierher dirigierten. Die Klagen des Pat. 
laufen darauf hinaus, dass er wahrend mehrerer Monate ohne jeden 
ausseren Anlass eine schmerzlose Dickenzunahme der Muskulatur am 
linken Unterkieferwinkel bemerkt haben will. Die chirurgische Ex¬ 
ploration ermittelte bei dem Pat. weder am Kiefergelenk noch am 
Kuochen selbst irgend welche Veranderungen. 

Bei naherem Zusehen fand sich am Orte des M. masseter eine deut- 
liche Geschwulst. Die Palpation erwies unschwer, dass die Schwellung 
dem stark hypertrophischen Masseter selbst entsprach, der ausserdem 
viel derber als sonst erschien und bei zusammengepressten Kiefem 
Steinharte darbot. Beim Palpieren ist die Geschwulst ganz schmerz- 
los und auch friiher waren bei dem Kranken keinerlei Schmerzen 
vorhanden, noch auch bestand eine merkliche Funktionsstorung in den 
Bewegungen des Uuterkiefers. Der zweite Masseter und die tlbrige 
Korpermuskulatur ohne jegliche Veranderungen. Die Prlifung der 
elektrischen Muskelerregbarkeit ergab nichts Bestimmtes. An den 
Hautdecken sind weder entsprechend den hypertrophischen Muskeln 
noch auch sonstwo Veranderungen wahrnehmbar. 

Vergleichen wir diesen meinen Fall mit dem vorigen, so ist ein 
wesentlicher Unterschied zwischen ihnen nicht zu verkennen. 
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Hier entwickelte sich die Krankheit ebenfalls langsam, spontan, 
unmerklich ffir den Pat. selbsk Die Besonderheit des Falles besteht 
aber darin, dass hier Typhus odersonstige Fieberzustande in der 
Ananmese fehlen und wa s, vor allem wichtfg: der Kranke zeigt gar 
keine Erscheinungen yon seiten des Nervensystems. Es bestanden 
weder subjektive noch objektive Anzeichen eiDer Affektion des 
Nervensystems. 

Da es sich hier urn einen Mediziner, einen intelligenten jungen 
Mann handelte, der liber alles, was der Erkrankung vorausging, genau 
Auskunft geben kann, so kann von einem verborgenen akuten Prozesse, 
einer etwaigen Myositis, die dem Kranken entgangen ware, in diesem 
Fall wohl nicht die Rede sein. 

Alles das spricht dafur, dass wir es hier mit einer seltenen Form 
echter lokaler Muskelhypertrophie idiopathischen Ursprunges zu tun 
haben, mit anderen Worten mit einem Fall lokaler hypertrophischer 
Myopathie. *“ ™ 

Auf Grund der angefiihrten Beobachtungen unterscheide ich ausser 
den gewohnlichen Formeu der Muskelhypertrophie (funktionelle Hyper- 
trophie, Athletenhypertrophie, Krampfhypertrophie [z. B. bei Torti¬ 
collis], myotonische Hypertrophie, Hypertrophien cerebralen oder peri- 
pherischenUrsprungs in Begleitung von Krampfen) noch eine besondere 
Varietat der neurotischen Muskelhypertrophie peripheren Ursprunges, 
die auf phlebitischer Grundlage sich entwickelt, und ferner eine be¬ 
sondere Form idiopathischer lokal-hypertrophischer Myopathie. 
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Besprechung. 

Ivar Wickmann in Stockholm, Studien Qber Poliomyelitis acuta, 

zugleich ein Beitrag zur Kenntnis der Myelitis acuta. Mit 8 Tafeln. 

292 Seiten. (Berlin 1905. Verlag von S. Karger.) 

Nach einer historischcn Einleitung bericktet der Verfasser ausfahrlich 
fiber die Krankengeschichten und den Sektionsbefund bei 9 Fallen von 
frischer akuter Poliomyelitis bei Kindern und bei Erwachsenen, unter 
denen sich Nachuntersuchungen von dreien der bekannteu Rislerschen 
Falle befinden. Diese Untersuchungen ergaben das interessante Resultat, 
dass entsprecbend dem Befunde mancher anderer Autoren, u. a. auch des 
Referenten, sich gewOhnlich zugleich eine eigentttmlich lokalisierte 
Meningitis vorfand, dass ferner auch ausserhalb des Rfickenmarkes und 
fern von Ganglienzellen umschriebene Zellenanhaufungen sich fanden, 
dass endlich gar nicht so seiten der sogenannten Landry schen Para¬ 
lyse eine aufsteigcnde Myelitis und Poliomyelitis zugrunde liegt. Wie der 
Referent nimmt auch der Autor an, dass gewohnlick hochstwahrscheinlich 
von den Lymphbahnen aus durch Vermittlung der Cerebrospinalflttssigkeit 
die Entzfindungserreger — Mikroorganismen oder deren Gifte — in das 
Rtlckenmark und in die Meningen hineingelangen, und crklfirt sich gegen 
die Charcotsche Theorie. Er fasst die Poliomyelitis als eine dissemi- 
nierte, infiltrative, akute Myelitis auf, deren Herdcharakter besonders deut- 
lich in der Medulla obi. und im Gehirn auftrete. Experimentell hat sie 
sich bisher noch nicht auf hamatogenem Wege erzeugen lassen. Bestimmte 
Mikroorganismen hat er nicht nachweisen kounen. 

Bemerkenswert ist das so besonders haufige Auftreten der Erkrankung 
in den nordischen Landern. 

Die wertvolle Arbeit sei sowohl den Klinikern, besonders auch den 
Kinderarzten, als auch den pathologischen Anatomen warmstens empfohlen. 

Fr. Schultze (Bonn). 
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Berichtigimgen. 

Seite 121 Zeile 7 von oben liess statt „Quellung“ „Fullung 4 ‘. 

„ 122 „ 4 von oben ist das zweite ^und* 4 zu streichen. 

„ 122 „ 5 von unten liess statt „Kokken“ „Bakterien“. 

„ 123 in der Erklarung zu Fig. 3 liess statt ,,Kokkenanhaufungen c< 

„Bak terie nanhaufungen“. 
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Anfruf. 


Die Unterzeichneten glauben, dass es zweckmassig ware, eine 
Gesellschaft deutscher Nervenarzte zu schaffen. Noch fehlt der 
Neurologie die Anerkennung der Selbstandigkeit an Universitaten und 
Krankenhausern, noch fehlt es auch an einem Zusammenschluss der 
deutschen Neurologen zu einheitlicher Yertretung nach aussen und zu 
gemeinsamer Arbeit im Dienste des Ganzen. Nach Beratung im engeren 
Kreise haben sie sich entschlossen, die Anregung zur Grundung einer 
solchen Gesellschaft offentlieh zu geben. Die Zusammenstellung ihrer 
Namen soil in keiner Weise das Programm oder die ftihrenden Per- 
sonen prajudizieren. Wir schlagen zunachst vor, dass die neue Gesell¬ 
schaft ein oder mehrmals im Jahre zur Behandlung wissenschaftlicher 
und praktischer Fragen an noch zu bestimmendem Orte zusammentritt, 
und laden zu einer Vorbesprechung ein, welche im Anschluss an die 
erste Sitzung der neurologischen Sektion der Naturforscherversamm- 
lung in Stuttgart, voraussichtlich Montag, 17. September, mittags 
5 TJhr in deren Sitzungszimmer stattfinden soil. 

Ausserdem aber bitten wir alle Kollegen, welche die Berechtigung 
unseres Planes anerkennen, ihre Geneigtheit zum Eintritt in eine Ge- 
• sellschaft deutscher Nervenarzte durch Zuschrift an einen der Unter¬ 
zeichneten bekunden zu wollen. 

Gez. H. Oppenheim (Berlin). L. Bruns (Hannover). P. J. Mobius 
(Leipzig). L. Edinger (Frankfurt a.M.). C. v. Monakow (Zfirich). 
von Frankl-Hochwart (Wien). 
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A us (ler Nervenabteilung (Dr. med. E. Flatau) des jlidischen Kranken- 

hauses iu "Warscbau. 

Carcinoma ossis frontalis, parietalis et cerebelli bei einem 
17jahrigen M&dchen. als Metastase eines Adenoma colloides 

glandnlae thyreoideae. 

Von 

E. Flatau und J. Koelichen. 

(Mit 2 .Abbildungen.) 

Die 17jiihrige Patientin Olejart wurde am 25. XI. 1903 in das 
Krankenhaus aufgenonimen. 

Seit 1 Monat klagte sie fiber hcftige Kopfschnierzen und Scbwindel- 
geffihl. Seit 1 Woche Abschwficbung des Sebvermbgens. Mitunter wird 
ihr vbllig dunkel vor den Augen. Stets erscheinen die Gegenstiinde wie 
benebelt. Seit 3 Tagen Erbreehen. Bei der Aufnalmie klagte Pat. fiber 
Kopfschnierzen in der Stirngegend, hauptsachlicb im Gebiete des linken 
Auges, ferner fiber Kopfschwindel, Unsicherlieit des Ganges und Seh- 
schwache. Die Kranke wurde uns von deni Kollegen Higier mit der 
Diagnose Hirntumor, wahrsclieinlich Tumor cerebelli flberwiesen. 

Status praesens: Pat. mittlerer Statur, ziemlich stark und normal 
gebaut. Der Ermllirungszustand gut. Gelit wie cine Betrunkene. Schwankt 
von Zeit zu Zeit bald nacli rechts, bald nacli links. Diese Scliwan- 
kungen treten beim Kehrtmachen besonders deutlicli zutage. Rombergsches 
Phfinomen sowolil beim Stelien wie beim Gelien. Schiidel emptindlich bei 
Perkussion. In der Hinterhauptgegend liisst sicli links unterlialb der Pro- 
tuberantia occipitalis und etwas seitlicli von der Mittellinie eine weiclie 
Geschwulstmasse wahrnelimen, weiclie bei Palpation an eine Cyste erinnert. 
Bei starkcrem Druck auf diese Geschwulstmasse ffililt man eine Vertiefung 
in dem Hinterliauptknochen. Die Gescliwulst selbst zeigt eine rhythmische 
Pulsation. Bei Auskultation derselben wird ein deutliclies rliythmisches 
Gerfiusch walirgenommen. welches an die Gcriiusclie bei Vitium cordis 
erinnert. 

Die oberen Trigeniinuspunkte sind druckemptindlich. I.)as Sebvermbgen 
vermindert. Stauungsjiapille beiderseits. Pupillen von regelmassigen Kon- 
turen, reagieren gut auf Liclit und Akkomodation. Augenbewegungen frei. 
Mimik erbalten. Kauen normal. Sensibilitiit am Kopfe unveriindert. Ge- 
hor. Gesclimack, Geruch normal. Scliluckvermogen. Phonation. Artikulation 
olme StOruug. Zunge wird in gorador Linie ausgestreckt. 

Deutsche. Zeitschrift f. Nervenheilkuude. XXXI. 1M. 12 
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Id den oberen Extremitaten ist die grobe Muskelkraft unverandert 
Samtliche aktive Bewegungen frei. Tricepsreflexe beiderseits schwach. 
Periostalreflexe = 0. Sensibilitat (Tast-, Schmerz- und Maskelsinn) erhalten. 
Sensibilitat und Motilitat des Rumpfes ohne Stdrung. Bauchreflexe (epi-, 
meso- und hypogastrale) sehr lebhaft. 

In den unteren Extremitaten normale Muskelkraft und erhaltene aktive 
Bewegungen. Keine Ataxie. Patellarreflexe nur bei Jendrassikschem 
Griff. Achillesreflexe fehlend. Normaler Plantarreflex (=Flexio plantar is). 
Sensibilitat normal. 

In den inneren Organen liessen sich keine StOrungen konstatieren. 
Puls nicht verlangsamt. 

1. XII. 1903. Pat. klagt ttber Kopfschmerzen, hauptsachlich in der 
Gegend des linken Auges. Von Zeit zu Zcit siekt sie gar nichts. Kopf- 
schwindel beim Gehen. Gestern und heute starkes Erbrechen. Bei Aus- 
kultation der Geschwulstmasse lasst sicb Folgendes konstatieren: Stellt man 
das HSrrohr an den ausseren unteren Winkel der Geschwulst, so hart 
man ein rhythmisches pulsierendes Gerausch, welches mit den Pulsschlagen 
synchron ist. Bei einer geringen Verlagerung des Hohrrohrs lassen sich 
ausser diesem Gerausch verschiedene pfeifende, reibende und andere Ge- 
rausche wahrnehmen. Hdrt man durch das Rohr aufmerksam zu und 
drdckt mit einem Finger auf den oberen inneren Teil der Geschwulst¬ 
masse (nahe der Mittellinie), so verschwindet sogleich das Gerausch ganzlich. 
Bei Aufhebung dieses kQnstlichen Druckes tritt das Gerausch in seine 
Rechte. Ferner ttberzeugt man sich leicht, dass beim EindrQcken der eben- 
genannten Geschwulstpartie eine gleichzeitige Versenkung der Geschwulst¬ 
masse zustande kommt. Nimmt man den Finger ab, so sckwillt die Ge¬ 
schwulstmasse wiederum an. Die Auskultation des Obrigen Schadels 
gibt ttberall (mit Ausnahme des oben bezeiclineten Winkels) ein negatives 
Resultat, sogar in einer Entfernung von 1— 2 mm von diesem Winkel. 
Das Komprimieren der Art. carotis communis bleibt ohne Einfluss auf das 
Gerausch. Beim Druck auf die Art. occipitalis sinistra lassen sich eben- 
sowenig deutliche Anderungen des Gerausehes wahrnehmen (mitunter er- 
schien nur dasselbe leiser). Es sei ferner bemerkt, dass bei Ausfibung des 
Druckes mit dem Finger auf oben bezeichnete Geschwulstpartie ein sehr 
heftiger diffuser Kopfschmerz, besonders in der linken Stirngegend, auftrat. 
Dieser Kopfschmerz verschwand beim Aufheben des Druckes. 

4 . XII. Man bemerkt heute das Auftreten einer Geschwulstmasse nacli 
hinten von der rechten Ohrmuschel (in der Gegend der Squama ossis 
temporalis et ossis occipitalis). Diese Geschwulst zeigt weder Pulsation 
noch Fluktuation. Pat. klagt liber heftigcn Kopfschmerz, hauptsachlich in 
der Stirngegend. 

5. XII. Man hort heute ein Gerausch an der Spitze der rechten Ge¬ 
schwulstmasse (d. h. nach hinten von der rechten Ohrmuschel). Es lasst 
sich ferner eine Fluktuation konstatieren. Die Geschwulst erscheint druck- 
empfindlich. Die Lymphdrtlsen sind auf der rechten Halsseite vergrossert 
und druckempfindlich. 

7. XII. Der psychische Zustand ist lieute veriindert. Pat. ist in hohern 
Matte deprimiert. Sensorium vdllig frei. Puls rhythmisch. 64. Respiration 36. 
Patellarreflexe selir schwach. Achillesreflexe fehlend. Quiilendes Gefuhl 
von Frosteln, Kiilte und Warme (Temp. 35,5 0 — 35,8°). 
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9. XII. Der allgeiueine Zustand ist heute besser als gestern. Kopf- 
schinerzen geringer. Kein Erbrechen. Die Pat. macht nicht den Eindruck 
einer schwer kranken Person. Sie macht gern Witze und spasst mit an- 
deren Kranken. 

11. XII. Abscheu gegen die Speisen, welche ikr stinkcnd erscheinen. 

17. XII. Es liess sich heute konstatieren, dass bei Druck mit dem 
Finger in der Mittellinie gleich oberhalb des ersten Halswirbels das Ge- 
r&usch in der linksseitigen Geschwulstmasse verschwindet. Dies ist somit 
ein zweiter Punkt, von welchem aus man das Ger&usch in dor linken Ge- 
schwulst zum Schwinden bringen kann. 

29. XII. Links ist Pat. erblindet, rechts ist das Sehvermogen ab- 
geschwacht 

30. XII. Puls 60. Heftige Kopfschmerzen. Pat. ist doprimiert. 
stohnt fortw&hrend. 

31. XII. Patellarreflexe nicht erzielbar. 

4. I. 1904. Augenbewegungen nach rechts beschrankt. Geschmack 
erhalten. Baldriangeruch wird nicht wahrgenommen. 

6. I. Status gravis. Pat. stohnt fortwahrend und klagt Uber das Ge- 
fahl von Hitze und Schmerz in der Stirngegend. Puls 52. Patellarretlex 
rechts kaum merkbar, links = 0. 

7. I. Puls 92. Kopfschmerz in der Stingegend, hauptsachlich im 
linken Auge. Beiderseitige Amaurose. 

9. I. Puls 64. Kopfschmerzen wieder heftiger. Gestern Erbrechen. 
Pupillen sehr weit, reagieren nicht auf Licht. 

15. I. Pat kann zwar die Augen nach alien Richtungen bewegen, die 
Augen erreichen aber dabei nicht die Endstellungen. Patellarreflexe = 0 
(sogar bei Jendrassik). 

28.1. Gestern delirierte die Kranke im Laufe des Nachmittags. Sie 
schrie, sprach unsinniges Zeug zusammen, bat. man soil ihr das Kind 
bringen, sie sei unschon, schimpfte. Abends Erbrechen und die Pat. 
wurde ruhiger. Heute Sensorium frei, die Kranke erinnert sich undeutlicli 
ihres gestrigen Benehmens. Kopfschmerzen nicht besonders intensiv (haupt¬ 
sachlich im Hinterhaupt). Puls 88. 

30. I. Gestern Abend und heute Morgen war Pat. selir lustig. Sie 
sang, komponierte Lieder uber ihre eigene Blindheit usw. Das Sensorium 
blieb dabei vollig frei, sie war liber die Umgebung gut orientiert. 

31. I. Kopfschmerzen weniger intensiv. Puls 104. Pat. ist immer 
lustig, singt erotische Lieder. 

1. II. Erbrechen. Kopfschmerzen hauptsUchlich in der Stirngegend 
und weniger im Hinterhaupt. Puls 88. Die Kranke ist sehr deprimiert. 

5. II. Rechts hbrt die Kranke die Uhr nicht, links wird das Tick- 
Tack auf eine Entfernung von einigen Zentimetern wahrgenommen. 

13. II. Man merkt heute ein aus Venen gebildetes Dreieck in der 
Gegend des linken Ohres, Auges und der linken Stirn. Von diesem Drei¬ 
eck l&uft eine Vene nach dem Gesicht zu. Augenbewegungen nach oben 
und nach unten frei, nach links beschrankt, nach rechts fast aufgehoben. 
Wihrend der Untersucliung wird die Kranke bewusstlos, fangt an zu 
schreien, „alle sollen den Saal verlassen“, bewegt mit don Hiinden in dor 
Luft und ist eine gauze Stunde lang unruhig. 

14. II. Pat. klagt heute Uber intensiven Kopfschmerz. Sic hat das 
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Geftlhl, ,,als ob der Kopf mit Stecknadcln gefullt ware* 4 . Erbrechen naclits 
uml heute Morgen. 

26. II. Von den Augenmuskeln sind nur die Heber und die Senker 
erhalten. Bei seitliehen Bewegungen liisst sicli feststellen, dass der M. 
rectus internus eines Auges ausgiebig tiitig ist, wahrend der heterolaterale 
M. rectus externus nur eine mininiale Bewegung zeigt. Es sei i'erner be- 
merkt, dass beim Blick nacli reebts der linke M. rectus internus eine aus- 
giebigere Funktion zeigt, als der rechtc M. rectus interims beim Blick 
nacli links. 

28. II. Puls 60. Selir intensiver Kopfschmerz. 

29. II. Puls 80. Kopfschmerz schwacher. 

1. III. Puls 112. Geringer Kopfschmerz. 

2 . III. Puls 60. Intensiver Kopfschmerz. 

4. III. Puls 104. Keine Kopfschmerzen. Euphoric. Singt Lieder. 

6 . III. Puls 68 , von schwacher Spannung. Intensiver Kopfschmerz. 
Erbrechen. Stdhnt ununterbrochen. Gesicht blass. 

7. III. Betinden besser. Rechtc Geschwulstmasse hat an Umfang zu- 
genommen. Die linke hat sicli wesentlich verkleinert und man hurt an 
ihr keine Gerausche. 

22 . III. Lumbalpunktion (7 ccm CerebrospinalHttssigkeit). Puls — 
nacli der Punktion — 64. Kopfschmerz hat an Intensitiit abgenommen. 

24. III. Intensiver Kopfschmerz. Puls 72. (Die Untersuchung der 
(Vrebrospinalfltissigkeit ergab */, °/ 00 Eiweiss.) 

27. III. Kopfschmerzen schwacher. 

30. III. Naclits und heute frtlh selir qualender Kopfschmerz. 

1. IV. Ohrensausen rerhts. Lumbalpunktion. 

2 . IV. Seit der gestrigen Lumbalpunktion bis heute sehrie Pat. fort- 
wiihrend. indem sie fiber einen selir lieftigen Kopfschmerz klagte. Dieser 
Kopfschmerz schwand nacli Morphiumgaben nieht. l’uls 6o. Tod tun 
I 2 V -2 mit tags. 

Sektionsbefund. Unterhalb der Protuberantia occipitalis externa 
lasst sicli durch die Muskeln hindurch ein weicher Knoten feststellen. und 
bei sorgfaltiger Palpation des Knochens inerkt man eine runde Offnung 
vom Durchmesser des kleinen Fingers. Hinter und oberhalb des rechten 
(Hires, in der Gegend, die der hinteren Ilalfte der Sipiama ossis temporalis 
und der vorderen Partie des Os occijiitale entspricht, sieht man eine Ge- 
schwulst, welche sicli in der Ausdchnung von ca. 10 cm hervorwolbt. Nacli 
Abnahme des Schitdels und Spaltung der Dura mater liisst sicli eine Ab- 
jdattung der Gehiriiwimlungen konstatieren. Nacli Dnrchsclmeidung • des 
Infundibulum giesst sicli in grosser Menge eine klari'. ungefarbte Flilssig- 
keit aus. Der iinssere Rand der rechten Kleiiihirnhemisphare ist mit der 
Geschwulstmasse verwaehsen. Diese letztere enthalt ebenfalls die Dura 
mater. Di<> Gescliwulst trass often bar den Knochcii auf und schwoll nacli 
aussen heraus. Von dieser Geschwulstmasse trennt sicli (“in Teil ab 
und liiuft am Knoclx'ii in der Riclitung nacli hinten unteii. Dit'ser Teil 
dringt zwischen Protulierantia oceipit. externa und Foramen occi]dtale 
magnum in den Kuochen hinein, verursacht hi(*r einen Knochendefekt. 
weicher bereits durch die Ilaut ]>alpabel gewesen war. An der inneren 
Sehadelftiiche ist di<* Dura mater in dieser Gegend nieht dnrchhrochon. 




Carcinoma ossis frontalis, parietal is et cerelielli etc. 

sondern init der Geschwulst verwachsen. Die Gescliwulst war tiirgends 
mit der Haut verwachsen, sie war durchweg mit der Fascie bedeckt. 

Am Halse fand man rechts ein weiches Packet von vergrosserten 
Lymphdrttsen. 

Die SchilddrOse deutlich vergrossert. Dies betrift't besonders den 
rechten Lappen, in (lessen innercn hinteren Partie man einen Knoten 
fand, welcher von Bindesubstanz umgeben war und etwas hiirter als seine 
Umgebung erschien. Auf dem Durchschnitt ist dieser Knoten dem Rest 
der SchilddrOse ahnlich, erscheint aber etwas blasser. Nirgends liess sieh 
eine Cyste feststellen. 

Diagnosis anatomica: Metastasis strumatis thyreoideae in 



Fig. 1. 


parte s(iuamosa ossis temporalis dextri et in parte anteriore 
dextra ossis occipitalis; Perforatio ossiuin, Adhaesio ad cere¬ 
bellum. 

Nacli erfolgter Formolhartung wurde das Kleinhirn insgesamt mit der 
Geschwulst in cine ununterbrochene Serie in der Horizontalebene zer- 
legt. Wahrend der SchnittfOhrung liess sich wahrnehmen, dass dor 
rechte Hinterhauptknochen seine harte Konsistenz nur in der iiussersten 
Partie der Geschwulst bewahrte und zwar nicht mehr als in einer Aus- 
dehnung von J / 2 —1 cm. In den tibrigen Partien der Geschwulstmasse war 
der Knocben dermaUen vernichtet, dass das Messer auf keinen merkbaren 
Widerstand stiess. Bcim Durchschneiden des Grosshirns zeigte sich, dass 
die Hinterhorner der Seitenventrikel und der III. Vcntrikel deutlich er- 
weitert waren. 

Zur mikroskopischcn Untersuchung wurde das ganze Kleinhirn mit der 
Geschwulst, der Hirnstamm und das Rflckenmark genommen. Das Cere- 
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bellum wurde, wie gesagt, in der Horizontalebene mit den Mikrotom ge- 
schnitten. Obgleich man beim Schneiden auf gewisse Schwierigkeiten sticss 
(Knochenreste in der Geschwulstperipherie), so Hessen sich doch grosse 
Prilparate erzielen, in welchen die topographische Beziehung der Geschwulst 
zum Kleinhirn deutlich zutage trat. 

Die Schnitte wurden nacli Weigert und v. Gieson gefarbt. Die aus 
dem Hirnstamm stammenden Schnitte wurden nach derselben Methode 
behandelt. Bei Untersuchung des Rtlckenmarks sind ausserdem die 
Marchische und die Nisslsche Methode angewandt worden. 

Was die Alterationen im Kleinhirn betrifft, so zeigt die beigefttgte 
Zeichnung am besten die topographische Beziehung der Geschwulst zum 



Fig. 2. 


Kleinhirn. Man ersieht daraus, dass die Geschwulst einen sehr starken 
Druck auf die rechte Kleinhirnhemisphare ausgetlbt hat. wahrend die linke 
ihre aussere Gestalt bewahrt hat. An der ausseren Peripherie der rechten 
Hemisphare hat sich die Geschwulst eine nestartige Vertiefung gebildet. 
Die ganze Hemisphare ist zusammengepresst, wie abgedrllckt, und an einer 
Stelle sieht man. wie ein dtinner Fortsatz der Kleinhirnhemisphare durch 
die Geschwulstknochen abgeplattet wurde. Die aussere Form der rechten 
Kleinhirnhemisphare erlitt eine sehr umfangreiche Verunstaltung. Es 
Hessen sich aber keine deutlichen Veranderungen in deren innerem Bau 
feststellen. Speziell sei bemerkt, dass man nirgends sekundare Degenera- 
tionen nachweisen konnte. Eine gewisse Verlagerung erfuhr ebenfalls der 
Vermis cerebelli; er zeigt aber keineswegs solche Verunstaltung, wie man 
sic an der rechten Hemisphare sieht. Die linke Kleinhirnhemisphare zeigt 
keine deutlichen Alterationen, weder in ihrer ausseren Gestalt, noch im 
inneren Bau. 
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Im Hirnstamm liessen sich analoge Erscheinungen feststellen. Man 
merkt bier Verunstaltungen der ausseren Form gleichzeitig mit Dislokation 
einzelner Bestandteile. Aber es liessen sich nirgends weder primare, noch 
sekandare Degenerationen feststellen. Was die Ausdehnung dieser Ver- 
unstaltungen betrifft, so liessen sich dieselben allerdings in einem geringen 
MaBe sogar in der VierhQgel gegend nachweisen. In distaler Richtung 
waren dieselben starker ausgepr&gt in der hinteren pontinen Gegend. Im 
Gebiete des verldngerten Marks waren sie noch deutlich vorhanden and 
warden immer schwacher in dcr Richtung nach der Pyramidenkreuzung zu. 
In dieser letzteren Gegend liessen sich keine deutlichen Alterationen nach¬ 
weisen. 

In Bezug auf die Alterationen selbst lasst sich im allgemeinen sagen, 
dass sie in einer Abplattung der rechten Hirnstammhalfte bestanden. Diese 
Halfte des Querschnitts war in vertikaler Richtung verkleinert und gleich- 
zeitlich in seitlicher Richtung verliingert. Bei naherer Betrachtung der 
Schnitte unter dem Mikroskop konnte man sich leicht Oberzeugen, dass 
sowohl die Bestandteile der Haube, wie auch diejenigen der Basis eine 
grOssere Oder kleinere Dislokation erfuhren. Dies bctraf sowohl die Pyra- 
midenbttndel, wie auch die Schleifenfaserung und die Obrigen zentralen 
Babnen und die intramedullaren Hirnnerven. Wir betonen noch aus- 
drftcklich, dass es nirgends zu sekundaren Degenerationen kam. 

Im Riickenmark fand man an den Weigertschen und v. Giesonschen 
Schnitten keine sekundare Degeneration. Speziell wurde das Augenmerk 
auf das Lumbo • Sakralmark gerichtet, aber hier war der Bcfund ein 
negativer. 

In den nach Marchi behandelten Schnitten- aus den verschiedenen 
Rflckenmarkssegmenten fand man weder im Rttckenmark, noch in den 
Wurzeln sekundare Degenerationen. 

In den nach Nissl behandelten Schnitten an den verscbiedensten 
RQckenmarkshOhen fand man ganz normale Struktur der Nervenzellen. 

Bei der niikeren Besprechung dieses Falles mochten wir vor allem 
kurz ttber den Charakter der Geschwulst und deren Beziebung zu der ver- 
anderten Schilddrtlse berichten. Die mikroskopische Untersucbung ergab 
Folgendes (Koll. Steinhaus): 

Der dem linken Schilddrttsenlappen entnommene Knoten besteht aus 
grossen Alveolen, die mit Kolloidmasse erfftllt sind. Die Alveolen sind mit 
einschichtigem Epithet bedeckt. welches aus kleinen, stark abgeplatteten 
Zellen besteht. Hier und da sielit man kleinere Alveolen, die weniger 
Kolloidmasse enthalten, und man tindet in solcken Alveolen ein hoheres 
Epithel und die Zellen und deren Kerne von grosserem Umfang. Das 
Bindegewebe zwischen den Alveolen ist sehr spiirlich und bildet nur einen 
schmalen Saum um die Gefiisse. Wir haben somit mit dem Adenoma 
colloides glandulae tbyreoideae zu tun. 

Die aus dem Schadel entspringende Geschwulst zeigt ebenfalls alveo- 
liire Struktur. Die Alveolen sind von einander durch einen schmalen 
bindegewebigen Saum geschieden. Sie sind gross und mit vielgestaltigem 
Epithel bedeckt, wobei die Gestalt der Zellen vom gegenseitigen Druck 
abh&ngig erscheint. In vielen Alveolen liisst sich Nekrose der zentralen 
Partien feststellen. Die Zellen sind z. T. zerfallen, andere zeigen eine 
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scliwachere Tinktionsfahigkeit, zeigen keine Kerne, sind mit Vakuolen er- 
tiillt oder aber befinden sick im Zustande der trftben Schwellung. In den 
Parenchynizellen der Geschwust findt man ziemlicb zahlreiche karyokine- 
tische Figuren. Die Geschwulst stellt somit den grossalveolaren me- 
dulliiren Krebs (Carcinoma medullare) dar. 

In un9erem Fall erscheint uns die Tatsache am wichtigsten, dass 
es zu einer Geschwulstmetastase von der Schilddrli.se aus gekommen 
ist. Seitdem Cohnheim auf diese Erscheinung hingewiesen hat, er- 
schien eine grosse Reihe von Arbeiten, welche sich mit demselben 
Thema bescbaftigten. Weiter unten werden diese Arbeiten angeflihrt. 
Sie sind bereits von Honsell, de Graag, Patel und Gierke kritisch 
beleuchtet worden. Das beste zusammenfasseude Referat findet man 
in der Arbeit von Patel, die wir weiter unten in extenso anflihren. 

In der polnischen Literatur erschien eine Arbeit von Oderfeld 
und Steinhaus, welche einen entsprechenden Fall in den Jahren 
1901—1903 zu beobachten Gelegenheit batten. Im Jahre 1901 be- 
schrieben diese Autoren einen Fall, der eine 5Sjahrige Frau betraf, 
bei welcher in der Gegend des linken Tuber frontale eine Geschwulst 
zu konstatieren war. Die Geschwulst wuchs zunachst langsam, in der 
letzten Zeit aber scbneller. Sie verursachte keine nennenswerten Sym- 
ptome mit Ausnahme von Kopfschmerzen, von welchen die Kranke in 
der letzten Zeit ziemlich oft geplagt wurde. Die Geschwulst war elas- 
tisch und schien aus dem Schadelinnern herauszuquellen. Man diagno- 
stizierte ein Sarkom des Stirnbeins und es wurde eine Radikaloperation 
ausgeftihrt. Wahrend der Operation Oberzeugte man sich, dass die 
Geschwulst aus einzelnen Liippchen bestand, gelb-braune Farbe zeigte 
und gefiissreich erschien. Sie war ferner mit der Dura verwaehsen. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab, dass es kein Sarkom war. 
Man faud niimlich Bilder, die denjenigen der normalen Schilddriise 
analog waren. Der Inhalt der Alveolen entsprach der Kolloidmasse 
der Schilddriise. Das Resultat dieser Untersuchung erweckte den Ge- 
danken, dass die Kranke an einer Geschwulst der Schilddriise gelitten 
hat und dass der Tumor ossis frontalis nur eine Metastase der primareu 
Geschwulst bildete. Nach dem ersten halben Jahr fiihlte sich Pat. 
wohl. Nach einer weiteren '/a.l^hrigen Pause entwickelte sich all- 
gemeine Sckwache, Abmagerung und es entstand an der Operations- 
stelle ein Rezidiv der Geschwulst. Ausserdem entstand eine zweite 
Geschw r ulst im rechten I^rietalknochen und in der linken Articulatio 
sterno-clavicularis. Man fand ferner jetzt Yeranderungen der Schild- 
druse selbst, niimlich eine Volumzunahme der unteren Hiilfte des 
rechtcn Lappen. Es wurde zum zweiten Male eine Operation aus- 
gefiihrt. Nach der Operation Somnolenz, Bewusstseinsverlust und Toil 
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(12 Tage nach dem operativen Eingriff). Die UntersuchuDg der Schild¬ 
drfise zeigte, dass die am Lebenden palpierte Schilddrfisenzunahme von der 
Anwesenheit eines kugeligen Knotens von der Grosse einer Wallnuss 
abbangig war. Die mikroskopische Untersuchung sowohl der normalen 
Teile der Schilddrfise wie auch des Knotens aus dem rechten Lappen 
und der Metastasen (aus der Articulatio sterno-clavicularis, demOsparie- 
tale und frontale) ergab fiberall analoge Bilder. Man fand namlich 
fiberall die normale Substanz der Schilddrfise. Man fand nirgends die 
carcinomatose Entartung. Oderfeld und Steinhaus meinten, dass 
der streng lokalisierte hypertrophische Knoten der Schilddrfise (das 
Adenom der Glandula) gleicb im Beginn der Erkrankung den Ausgangs- 
punkt der Metastasen gebildet hat. 

In der neuerdings (1904) erschienenen Arbeit von Patel findet 
man eine umfassende Darstellung der uns hier interessierenden Frage 
fiber die benignen Turaoren der Schilddrfise und ihrer Metastasen, wobei 
auch speziell die franzosische Literatur kritisch besprochen wird. 
Patel bemerkt, dass es eine Reihe von Bindegewebstumoren gibt, bei 
welchen man dis Metastasierungsfahigkeit behauptet (Lipoma. Myxoma, 
Chondroma). Was aber die epithelialen Geschwfilste anbetrifft, so 
meinte man bisher, dass nur die cystischen Ovarialtumoren benigne 
Metastasen geben konnen. Es kommen nun dazu die Metastasen der 
gutartigen Tumoren der Glandula thyreoidea. Patel bespricht eine 
eigene und 17 fremde Beobachtungen und aus seiner kritischen Sich- 
tnng dieser Falle mochten wir Folgendes zitieren: 

In atiologischer Hinsicht ist wichtig, dass von 18 Fallen 14 
Frauen betrafen. Die Metastasen bevorzugen die Lungen und be- 
sonders das Knochensystem. Man fand sie in den Schadelknochen, 
an der Maxilla inferior, in den Wirbeln und im Becken. Am Schadel 
kamen sie 7mal vor (3mal im Frontal-, 2mal im Parietal-, 1 mal im 
Occipital- und lmal im Sphenoidalknochen). Was die Struktur der 
benignen Metastasen anbetrifft, so findet man in denselben die typische 
Struktur der Gland, thyreoidea. In den malignen Metastasen 
findet man dagegen neben den normalen Follikeln der Thyreoidea 
Stellen, wo die Anordnung der Epithelzellen in mehreren Reihen und 
ihre ungeordnete Verteilung dem Tumor einen malignen Charakter 
verleihen. In symptomatologischer Beziehung lasst sich zunachst 
sageu, dass der benigne Tumor der Glandula thyreoidea absolut keine 
Symptome verursaoht, oder jedenfalls keiuerlei beunruhigende Erschei- 
nungen hervorruft. In einigen Fallen findet man bei den Kranken 
keine aussere Veranderung der Schilddrfise (sehr kleine im Innern der 
Schilddrfise. sitzende benigne Neubildungen); in anderen wiederum 
lasst sich eine einfache stationare Struma konstatieren, welche sym- 
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ptomlos verlauft. Die Symptomatologie der Metastasen dieser benignen 
Scbilddrnsentumoren hangt von ihrer Lokalisation und von dem be¬ 
nignen oder malignen Charakter ab. Was speziell die Metastasen des 
Schadels anbetrifft, so meint Verf., dass diese nur „Nachbarschafts- 
symptome" bedingen konnen. Niemals hatte man Kompressions- oder 
Destrnktionserscheinnngen seitens der Hirnsubstanz konstatiert, dank 
der Integritat der Meningen. Die Schadeltumoren gehoren auch nicht 
zn den pulsierenden Geschwfilsten (weil die Hirnsubstanz nicht entblosst 
wird und weil die Vaskularisation dieser Tumoren niemals so gross 
war, um ein Knochenaneurysma hervorzurufen). Zu diesen Ansfnh- 
rungen des Verf.s steht unsere eigene Beobachtung in einem schrofFen 
Gegensatz. 

Was die Pathogenese der sekundaren Metastasen der be¬ 
nignen Schilddrtisentumoren anbetrifft, so stellen sich folgende 
Fragen auf: 1st die Struma in der Tat ein benigner Tumor, welcher 
Metastasen (benigne oder maligne) geben kann, oder handelt es sich 
nur um accessorische Schilddrtisen, die eine Verlagerung erfahren? 
Oder stellt die Struma, welche man als eine benigne Geschwulst zu 
betrachten geneigt ist, vielleicht ein wahres Carcinom dar? Es 
existieren in der Tat zwei Hypothesen. Die eine — „Hypothese der 
accessoriscben Schilddrtisen" — sei von Hon sell forrauliert worden. 
Die Untersuchungeu von Sandstrom, Simon, Glev, Nicolas nnd 
Verdun zeigten aber, dass die accessorischen Schilddrtisen nur in der 
nachsten Umgebung des eigentlichen Situs der Gland, thyreoidea ent- 
stehen konnen, und so meint schliesslich Hon sell, dass die Tumoren 
der Knochen und der Lungen, die die Charaktere der Schilddrtlse 
zeigen, als sekundare Bild ungen der Strumen aufgefasst werden 
mussen. Die zweite Hypothese lautet, dass die Struma, welche zu 
Metastasen flihrt, keine benigne Geschwulst darstellt. Diese Hypothese 
wurde von Eberth und Wolfler aufgestellt. Eiselsberg und 
Schmidt sind der Ansicht, dass die Metastase als solche den Beweis 
fur die primare Malignitat der Geschwulst bildet und bezeichnen die- 
jenige Struma, welche zu Metastasen fuhrt, als Adenocarcinom (sogar 
in denjenigen Fallen, wo die mikroskopische Untersuchung keine 
Krebssubstanz im Strumagewebe entdeckt). Im Gegensatz zu dieser An¬ 
sicht kommt Verf. auf Grund seiner eigenen und fremden Beobach- 
tungen zu dem Schluss, dass benigne Tumoren der Schilddrfise 
zu Metastasen fiihren konnen. 

Es entsteht eine weitere Frage fiber den Mechanism us der 
Entstehung der Metastasen selbst? Verf. macht darauf aufmerk- 
sam, dass die Lymph- und Blutbahnen in einer sehr engen Beziehung 
zu den SchilddrOsenalveolen stehen. Die letzteren konnen somit mit 
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grosser Leichtigkeit in diese Babnen abbrockeln und zu Metastasen 
ffihren. Das geschieht aber nicht bei jeder Hypertrophie der Schild¬ 
drfise. Eine spezielle Neigung dazu besitzt die Struma 
colloides, denn bei ihr merkt man diffuse Proliferation der Zellen, 
welche nach Wolfler aus den embryonaren Ansammlungen hervor- 
gehen, die bisher latent geblieben sind. Nachdem die Metastasen an 
ihrem Bestimmungsort angelangt sind, konnen sie latent bleiben oder 
sich zu benignen oder malignen Geschwiilsten ausbilden. 

In therapeutischer Beziehung hat man folgende MaCregeln 
angewandt: 1. partielle Thyreoidektomie; 2. Behandlung mit Thyreoid- 
tabletten; 3. radikale Exstirpation der Metastasen selbst. Die Mangel 
aller dieser Metboden sind leicht ersichtlich. 

Borst (Die Lehre von den Geschwiilsten, 1902, S. 579) spricht 
sich folgendermaBen fiber die Beziehungen der Schilddrfise zu den 
hier in Frage kommenden Metastasen aus: „Unter den Schilddrnsen- 
adenomen, die im allgemeinen gutartigen Charakter haben und nur 
durch ihre Grosse und besondere Lage in der Umgebung der Hals- 
organe (Druck auf Trachea, Oesophagus) bedenklich werden konnen, 
gibt es nun einzelne nach Operation rezidivierende, ferner metastasie- 
rendeFormen, welche Tochtergeschwfilste in regionaren Lymphdrfisen, in 
den Lungen und Enochen erzeugen, sogen. Struma maligna.... Obwohl die 
Autoren angeben, dass Primargeschwfilste und Metastasen daher typisch 
gebaut seien, d. h. im Sinne einer Struma colloides hyperplastica oder 
eines richtigen Adenoms, vermisst man doch haufig den strengen Be- 
weis daffir. Vielfach sind bloss die Metastasen untersucht worden: 
hierbei ist aber darauf hinzuweisen, dass wirkliche Carcinome der 
Schilddrfise in ihren Metastasen teilweise adenomartigen Bau zeigen 

k5nnen, zum anderen Teil carcinomatose Struktur aufweisen. 

Im fibrigen ist nicht daran zu zweifeln, dass es adenomartige, sogar 
den gewohnlichen hyperplastischen Strumen ahuliche Schilddrusen- 
geschwiilste gibt, die maligne Eigenschaften besitzen. Diese de- 
struierenden und metastasierenden Geschwulste mfissen zu den Car- 
cinomen gerechnet werden. Das zeigt sich daran, dass in solchen 
Fallen die Primargeschwulst zum grossen Teil ziemlich typisch gebaut 
ist, wahrend die Metastasen teilweise typische, teilweise carcinomatose 
Struktur zeigen." 

Eine ausffihrliche kritische Besprecliung der verschiedenen Theo- 
rien, welche die Metastasen der Schilddrfise erklaren wollen, nebst 
einer ausfuhrlichen Literaturangabe findet man in der Arbeit von 
Gierke. Gierke selbst vertritt die Idee der sekundaren Malignitat 
verschleppter Drusen- oder Adenomzellen. 

Wir kommen jetzt zu der klinischen Besprechung unseres Falles. 
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Was den psychischen Zustand aubetrifft, so sehen wir aus der 
Krankengeschichte, dass Patientin meistens traurig und verstimmt war. 
Diese Verstimmung hatte ihren Grund in den heftigen Kopfschmerzen 
oder in dem beklagenswerten allgemeinen Zustand der Kranken. Es 
war mit einem Worte eine motivierte Verstimmung, in welcher man 
keine fUr die Melancholie ckarakteristischen Zuge auffinden konnte. 
Pat. war auch stets gut orientiert iiber ihre Lage und ihre intellek- 
tuellen Fahigkeiten wiesen bis zu den letzten Tagen keine Anderungen 
auf. Nur von Zeit zu Zeit traten Zustande auf, in welchen Pat. nn- 
ruhig und erregt war, viel durcheinander sprach, Lieder erotischen In- 
halts sang. Meistenteils war sie dabei nieht verwirrt, erkannte alles richtig. 
Mituuter war sie aber verwirrt und verkannte die Umgebung. 
Die Erinnerung an diese Zustande war meistens getrObt (meistens 
nicht wesentlich). Wahrend dieser Zustande liessen sich niemals 
Hallnzinationen nachweisen. Die Zustande erinnerten noch am 
meisten an die hypomanischen Erregungszustande und zuweilen auch 
— wo die Pat. ganz verwirrt war — an Verwirrtheitszustande. 

Den Zusatnmenhang zwischen den Tumoren einerseits und den 
psychischen Storuugen andererseits findeu wir am eingehendsten in 
dem Werke Schusters studiert 1 ). In dem Kapitel XII, welches das 
Kleinhirn bespricht, sind 82 Fiille zusammengestellt, in welchen Cere- 
bellartumor mit psychischen Stbrungen vergesellschaftet auftrat. 
Schuster stellt eine Tabelle auf, in welchen diese psychischen Alte- 
rationen in 1:3 klinisohe Gruppen zergliedert werden und zwar fol- 
genderweise: 


I. Falle ahnlich der progressiven Paralyse. I 

II. Paranoiaahnliche Fiille. 3 

III. Typische Melancholie. t 

VI. Depressionszustiinde.5 

V. Depressionszustiinde mit Raptus (hysterische Psychos**) . . 1 

IV. Zirkuliire Formen.2 

VII. Fiille ahnlich der Manie uud Hypomanie.2 

VIII. Reizbarkeit, Zornnuitigkeit, mauiakalische An fiille .... 9 

IX. Delirien und Verwirrtheitszustande.(> 

X. Albernheit, kindisches Wesen (Moria). I 

Einfache geistige Liihmungszustande: 

XI. Gedachtnisschwache.7 

XII. Allgemeine psvchische Schwiiche.15 

XIII. Benommenheit, Apathie. Sopor.29 


1) P Schuster, Psyehisclie Storuugen l>ei llirntumoren. Stuttgart llto'J. 
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Demnach entsprachen die bei unserer Kranken aufgetretenen psy- 
chischen Veranderungen teils der Gruppe VIII, teils der Gruppe IX. 

Trotz des grossen Umfangs des Kleinhiruturaors blieben die 
geistigen Fahigkeiten unserer Patientin bis zu ihrem letzten Tage un- 
beteiligt. Der sexuellen Verfarbung der Erregungszustande zollen wir 
keine lokaldiagnostische Bedeutung (vergl. die von Schuster zitierten 
Falle von Steiner und Mignot). 

In unserem Falle liess sich eine deutliche Kongruenz zwischen 
dem allgemeinen Zustand (und speziell den Kopfschmerzen, Erbrechen) 
und der Stimmung der Kranken feststellen. An denjenigen Tagen, 
wo sie von qualenden Kopfschmerzen geplagt war, war sie mitunter 
im hochsten Make verstimmt und ganz apathisch. Die hypomanischen 
Erregungszustande traten an denjenigen Tagen auf, wo sie keine Kopf¬ 
schmerzen verspttrte, wo kein Erbrechen war. Wir wollen daraus 
keine weiteren Schliisse ziehen, mochten nur bemerken, dass der all- 
gemeine Zustand sicherlich in einer gewissen Beziehung zu diesen 
psychischen Alterationen sich befand. Ob hierbei der Hirndruck oder 
toxische Wirkung oder andere Faktoren eine Rolle spielen, lassen wir 
dahingestellt. 

Von den weiteren Krankheitserscheinungen mochten wir auf die 
konjugierte Lah m ung der Seit warts wen der (halbseitige Blick- 
lahmung) bei unserer Kranken hinweisen. Diese Erscheinung trat 
bei ihr erst im spateren Stadium der Krankheit auf, namlich etwa 
2'/ 2 Monate nach Beginn der Erkrankung. Die Patientin merkte, dass 
sie die Augen nicht nach rechts wenden konnte. Spiiterhin konnte sie 
zwar die Augen nach alien Richtungen bewegen, dieselben erreichten 
aber weder nach reclits nock nach links ihre Endstellungen. Die Be- 
wegungen der Bulbi nach oben uud nach unten blieben dagegen un- 
beschrankt. Nach weiteren 4 Wochen konstatierte man wiederum fast 
vollige Blicklahmung nach rechts, Abschwachung derselben nach links 
bei normaler Hebung und Senkung der Augen. Spiiter liess sich fol- 
gender Status oculorura feststellen: Bei den seitlichen Beweguugen der 
Augen funktioniert der M. rectus int. ausgiebig, wiihrend der externus 
nur minimale Bewegung zeigt. Dabei sieht man, dass bei der Bewe- 
gung der Augen nach rechts der linke M. rectus internus kriiftiger 
funktioniert, als der rechte M. rectus internus beim Blick nach links. 
2 Wochen vor dem Tode waren die Seitwartswendungen der Bulbi 
sehr beschrankt,; beim Blick nach oben und nach unten trat gleich- 
zeitig Konvergenz auf. 

Man ersieht daraus, dass bei unserer Patientin hauptsachlich der kon- 
jngierte Blick der beiden Augen gestbrt war (mehr nach der Seite des 
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Tumors), wahrend die Konvergenz UDd die Hebung und Senkung der 
Augen gut erbalten blieben. Dieses Syndrom wird von Grasset und 
Gaussel als das „Syndrom von Parinaud“ genannt (la paralysie asso- 
ciee de la lateralite avec conservation de la convergence, de l’elevation 
et de l’abaissement des deux yeux, par lesion protuberentielle. Revue 
neurologique 1905. Nr. 2. p. 75). (In dieser Arbeit findet man auch 
die modernen Ansichten fiber diese Frage kritisch beleuchtet.) Samt- 
licbe Autoren sind der Ansicbt, dass die seitliche Blicklahmung durcb 
die Erkrankung in der Bruckengegend bedingt wird. Die meisten 
nebmen dabei an, dass diese Erscbeinung durcb die Lasion der Fasci¬ 
culus longitudiualis poster, verursacht wird (vergl. Oppenheim, Hand- 
buch, 1905, 4.Afl, S. 707—708 und Monakows Gehirnpathologie 1897. 
S. 355 u. 611). 

Was die Ursache dieses Symptoms anbetrifft, so ist wohl anzu- 
nehmen, dass man bierbei mit einer Druckerscbeinung auf die Vier- 
bfigelgegend zu tun bat. Die Annabme einer zum Teil vom Klein- 
hirn selbst abbangenden Impotenz oder Astbenie der Augenmuskeln 
(Duret, Les manifestation desTumeurs ducervelet. Revue neurologique 
1903, Nr. 19) entbehrt einer wissenschaftlicben Begrttndung. 

Wir kommen jetzt auf die Besprechuug der auskultativen Erscbei- 
nungen bei unserer Patientin, deren Analyse wir in der Literatur nicht 
auffinden konnten. Man findet nur in der Oppenheimscben Mono- 
grapbie fiber die Hirngeschwulste (S. 178) die Bemerkung, dass eine 
sichtbare und aussen fiihlbare Arterienpulsation seines Wissens nur 
einmal bei Aneurysraa art. mening. mediae von Kremnitz beobachtet 
worden ist. Bei unserer Kranken merkte man zunachst in der Gegend des 
linken Os occipitale unterhalb des Ansatzes des M. cucullaris und in einer 
gewissen Entfemung von der Mittellinie eine weiche cystenartige Neu- 
bildung, weiche eine rhythmische Pulsation zeigte. Beim Aus- 
kultieren des ausseren unteren Teils der Geschwulstmasse 
hortemaneinrhythmisches, dem Pulse synch rones Gerausch. 
Der Charakter des Gerausches entsprach demjenigen beim Herzklappen- 
fehler. Bei geringer Anderung der Lage der Offnung des Horrohres 
horte'man ganz verschiedene quietschende, kreiscbende u. a. Gerausche. 
Das Gerausch schwand aber, sobald man mit dem Finger auf den 
oberen inneren Teil der Geschwulstmasse drfickte (fast an der Linea 
medialis unterhalb der Protuberantia occipitalis externa). Gleichzeitig 
merkte man, dass die cystenartige Geschwulstmasse zusammenfiel. Die 
Patientin klagte dabei fiber heftige diffuse Kopfschmerzen, die aber 
hauptsachlich in der linken Stirngegcnd lokalisiert waren. Bei Ent- 
fernung des drfiekenden Fingers vernahm man sofort das Gerausch 
wieder und ebenfalls fiillte sich die Geschwulstmasse mit Flussigkeit. 
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Diese Erscheinung liess sicb nach Belieben nnzahlige Male wiederbolen, 
stets mit demselben Effekt. Der Druck auf die Art. occipitalis sinist. 
blieb obne deutlicben Einfluss auf das Gerausch (vielleicht wurde das- 
selbe etwas leiser). Der Druck auf die linke Art. carotis comuumis 
blieb ohne Einfluss auf das Gerausch. Es ist ferner zu betonen, dass 
man das Gerausch ausscbliesslich in dem ausseren unteren Teil der 
Geschwulstmasse vernahm. Sogar in einer Entfernung von 1—2 mm 
von dieser Gegend horte man es nicbt mehr. Es zeigte sich ferner bei 
spateren Untersuchungen, dass es noch einen Punkt gab, bei dessen 
Druck das Gerausch sofort aufhorte. Das war namlich in der Mittel- 
linie dicht oberbalb des ersten Halswirbels. Die Kranke vernahm 
augenscbeinlich dieses Gerausch nicht. Die verschiedenartigen pfei- 
fenden und blasenden Gerausche, die sie zunachst im rechten Ohr, darrn 
auch im linken vernahm, waren wahrscheinlich hauptsachlich vom Druck 
abhangig, welchen die Geschwulst auf die Hornerven auslibte f rechts 
horte sie die Uhr nicht, links auf Entfernung von einigen Zentimetern!). 
Es iat aber nicht ausgeschlossen, dass hierbei auch die oben beschriebenen 
arteriellen Gerausche eine Rolle spielten. Im weiteren Verlauf entstand 
eine Geschwulst auch in der rechten Hinterhauptsgegend. Auch hier 
horte man zunachst auf dem Hiigel der Geschwulstmasse ein Gerausch. 
Im weiteren Verlauf horte man dasselbe nicht mehr. 

Was die Erklarung dieser Erscheinungen anbetrifft, so ist zunachst 
zu bemerken, dass das Gerausch, welches einen dem Puls synchronen 
Rhythmus zeigte, als ein arterielles zu bezeichnen ist. Uber diese Ge¬ 
rausche bei Hirntumoren finden wir in der Monographie von Op pen- 
heim (Die Geschwulste des Gehirns, 1896, S. 180—182) folgende Auf- 
zeichnung: „Es gelingt haufig bei Hirntumoren ein mehr Oder weniger 
lautes, rhythmisches, dem Pulse isochrones Gerausch wahrzunehmen. 
Es isb zuweilen am ganzen Schadel, meistens aber nur an einer be- 
stimmten Stelle deutlich zu vernehmen. Das Phanomen ist von 
Fischer, Hutchinson, Griesinger, Gerhardt, Henoch u. v. a. 
konstatiert worden. Die Erfahrung hat gezeigt, dass sich in erster 
Linie die Aneurysmen der basalen Hirnarterien durch dieses Symptom 
verraten. Es ist das Hirnblasen aber nicht allein kein konstantes, 
sondern auch kein sicheres Zeichen der Aneurysmen ; dasselbe kann 
auch durch gefassreiche Geschwulste, wie in dem Meyerschen Falle, 
und durch Tumoren, welche ein grosseres Gefiiss komprimieren, ver- 
ursacht werden. Besonders wird aber seine Bedeutung dadurch ein- 
geschrankt, dass es im Sauglings- und friihen Kindesalter bis zum 
Schluss der grossen Fontanelle bestehen kann. Rachitis, Hydrocepha¬ 
lus, Anamie sollen auch bei alteren Kindern zu dieser Erscheinung 
fiihren konnen. Ich darf sogar nach eigenen Erfahrungen behaupten^ 
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(lass die hoheren Grade der Anamie auch bei Erwachsenen ein am 
ganzen Schadel wahrnehmbares systolisches Gerausch erzeugen konnen. 4, 
Ahnliche Angaben findet man in der Brunsschen Monographic fiber 
die Geschwttlste des Nervensystems. In der neuen (4.) Auflage seines 
Handbuches bemerkt Oppenheim, dass die Schadelgerausche auchbeim 
idiopathischen chrouischen Hydrocephalus der Erwachsenen, ferner bei 
angeborener Enge des Foramen caroticum (Troeltsch, Urbant- 
schitsch), bei Morbus Basedowii, bei Kompression des N. sympathicus 
und bei atheromatoser Entartung der Hirnarterien wahrgenommen 
werden konnen. 

Es unterliegt wohl keinem Zweifel, dass die in unserem Fall kon- 
statierten Gerfiusche durch den Druck des Tumors auf eine Arterie 
bedingt worden waren. A us dem Sektionsprotokoll ist ersichtlicb, dass 
die Tumormasse hauptssichlich rechts ihren Sitz hatte (im hinteren Teil 
der Squama ossis temporalis dextri und im vorderen Abschnitt 
des rechten Hinterhauptknochens). Von hier aus erstreckte sich der 
Tumor, welcher am Knochen nach hinten und unten zog, bis in die 
Gegend zwischen der Protuber, occipit. ext. und Foramen occipit. 
magnum, den Knochen durchfrass und dadurch in dieser Gegend eine 
Knochenusur verursachte. In dieser Gegend war die Dura mater nicht 
durchbrochen, sondern mit der Tumormasse verwachsen. 

Wir glauben nun, dass in dieser Gegend die Dura mater durch 
die Knochenusur eine Ausstiilpung nach aussen in die Tumormasse 
gab und dass in diese hernienartige Ausstiilpung sich der Liquor 
cerebrospinalis ergoss. Dadurch entstand die cystenartige Kousistenz 
der linken Tumormasse. Durch diese Vergrosserung des Umfangs 
und wohl der Druckintensitat der linken Tumormasse auf die linke 
Art. vertebralis entstand erst das rhythmische Gef&ssgeriiusch. Drfickte 
man auf die Gegend der Knochenusur, so jagte man gleichzeitig den 
Liquor in das Schiidelinuere hinein und das Gerausch verschwand 
gleichzeitig mit Einsenkung der Tumormasse. Es sei gleich bemerkt, 
dass wir das Gerausch von der Art. vertebralis und nicht von der Art, 
occipitalis ableiten, aus dem Grunde, weil 1. die Gegend raehr der 
ersteren entsprach (und zwar demjenigen Abschnitt der Art. verte¬ 
bralis, welcher oberhalb des Proc. transversus atlantis nach dem 
Sehadelinneru verlauft); 2. der Druck auf die Carotis (von welcher 
doch die Art. occipitalis entspringt) ohne EinHuss auf das Gerausch 
blieb und der Druck auf die Art. occipitalis ebenfalls keinen deut- 
lichen EinHuss auf das Gerausch hatte; 3. der zweite Druckpunkt 
oberhalb des Atlas das Gerausch kupierte, und das war eben durch 
die Annahme eines dadurch auf die Art. vertebralis ausgeiibten Drucks 
leiclit erkliirlich. 
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Was die Fliissigkeit selbst anbetrifft, welche in die linke Tumor- 
masse hineindrang, so halten wir flir das Wahrscheinlichste, dass es 
Liquor cerebrospinalis war. Man konnte auch an das venose Blut 
des Sinus rectus denken, doch scheint uns diese Annahme weniger 
berechtigt. Wir erinnem daran, dass beim Druck auf die oben an- 
gegebene Gegend (der Knochenusur) sofort ein heftiger diffuser Kopf- 
schmerz (besonders in der linken Stirngegend) entstand. Und diese 
Erscheinung ist am besten mit der Annahme eines gesteigerten Drucks 
seitens der im Augenblicke vermehrten Cerebrospinalfllissigkeit in Ein- 
klang zu bringen. 

Von den weiteren Symptomen mochten wir kurz auf eine er- 
wahnenswerte Erscheinung hinweisen, namlich auf gewisse Bezieh- 
ungen, die wir in unserem Falle zwischen der Pulsfrequenz und 
dem allgemeinen Befinden und speziell der Intensitat des 
Kopfschmerzes bemerken konnten. Meistenteils liess sich feststellen, 
dass in denjenigen Tagen, in welchen sich die Patientin wohler fuhlte 
und von den Kopfschmerzen wenig oder gar nicht geplagt wurde, auch 
die Pulsfrequenz eine hohere war. Dagegen in den Tagen der De¬ 
pression und der starken Kopfschmerzen fiel auch die Pulsfrequenz. 
Es sei ferner betont, dass der Puls 1. sehr grosse Schwankungen 
zeigte (am 6. I. 52; am 26. II. 116) und 2. dass man mitunter einen 
deutlichen Unterschied in der Pulsfrequenz feststellen konnte, je nach- 
dem die Patientin sass oder lag (z. B. in sitzender Stellung 88 und 
gleich danach in liegender Stellung 72—76). 

Was den Sitz des Kopfschmerzes anbetrifft, so war derselbe 
fast ausschliesslich in der Stirngegend, und zwar hauptsachlich in der 
Gegend des linken Auges lokalisiert. Oppenheim sagt, dass bei 
Geschwiilsten des Kleinhirns der Kopfschraerz besonders in der Hinter- 
hauptsgegend, auch im Nacken und selbst in der oberen Riickengegend 
empfonden wird. In unserem Fall war der Kopfschmerz in dieser 
hinteren Gegend selten empfuuden. Das linke Auge war eine Pra- 
dilektionsstelle, denn auch beim Druck auf den oben genau ange- 
gebenen Punkt war der Kopfschmerz ebenfalls in dieser Gegend am 
intensivsten ausgepragt. Auch war das linke Auge beim Druck auf 
dasselbe empfindlich, das rechte dagegen nicht. 

Um mit dem Gefasssvstem abzusehliessen, verweisen wir auf die 
Tatsache, dass man bei unserer Patientin etwa sechs Wochen vor dem 
Tode eine Erweiterung der Gesic.htsvenen konstatieren konnte. 
Man merkte namlich in der Gegend des linken Ohres, des Auges und 
der linken Stirn ein aus Venen geformtes Dreieck (Venae temporales 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXXI. Bd. D> 
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superficiales), von welchem eine Vene in der Ricbtung nach der linken 
Backe verlief. Oppenheim bemerkt in seiner Monographic fiber die 
Hirngeschwfilste, dass hie und da bei den an Tumor cerebri leideuden 
Individuen eine sichtbare Erweiterung und Schlangelung der ausseren 
Schadel- und Gesichtsvenen auf der entsprechenden Seite sich befindet 
Dieses Symptom sei fast ausschliesslich bei Kindern konstatiert 
worden. 

Wir wollen jetzt kurz die Storungen auf motorischem. sen- 
siblem und reflektorischem Gebiete beruhren. 

Was zunacbst die motorische Sphare anbetrifl't, so stellt be- 
kanntlich die sogen. cerebellare Ataxie (demarche de l’ivresse von 
Duchenne, titubation cerebelleuse) die markanteste Stbrung des 
Gleichgewichts der Korpermuskulatur dar. Thomas bezeichnet in 
seiner Monographic fiber das Klein him (Cervelet. Paris 1S97. S. 163) 
die Storung des Gleichgewichts und der Bewegungen bei Integritiit 
der groben Muskelkraft und der Sensibilitiit als ein r cerebellares 
Syndrom“. Ausser diesem Symptom hat man besonders in der letzten 
Zeit eine ganze Reihe von anderen Storungen angefuhrt, denen aber 
keinesfalls eine solche Bedeutung zukommt wie der cerebellaren 
Ataxie. — Hierher gehort also die zweite, nach Bruns viel seltenere 
Form der cerebellaren Ataxie, die der tabischen Ataxie gleicht (ta- 
bischer Hahnentritt, Rombergsches Symptom). In den oberen Ex- 
tremitiiten soli dabei die Ataxie meistens fehlen (Bruns). — Zu den 
weiteren Erscheinungen im motorischen Gebiete gehort, eine gewisse 
Parese der mit der erkran kten K leinhirnhemisphare homolateralen Extre- 
mitiiten (Asthenie oder Atonie von Luciani). Was~dTe'E’rklarung dieser 
Erscheinung anbetrifft, so meint Oppenheim, dass es zweifelhaft sei, 
oh die Tumoren des Kleinhirns, welche die Nachbarschaft, speziell 
die Pyramiden, nicht in Mitleidenschaft ziehen, das Symptom der 
gleichseitigen Hemiparese erzeugen kbnnen. Es handele sich wolil 
dabei um Hemiataxie. 

Speziell in den oberen Extremitiiteu beschrieb man biters bei 
Kleinhirntumoren Storungen, welche in Zittern der Hande, Koordi- 
nationsstorungen, Ataxie, einer gewissen Ungeschicklichkeit, besonders 
bei intendierten Bewegungen, bestanden (Duret, Les manifestations 
des tumeurs du cervelet. Revue neurologique 1903. S. 919). Diese 
Bewegungen siud nach Duret mitunter den choreatischen oder athe- 
totischen ahnlich und geben Anlass, an die multiple Sklerose des 
Kleinhirns zu donken. Gleichzeitig sei die entsprechende Extremitat 
asthenisch, schwach und ermfide leicht, Bruns ist geneigt, die mo- 
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torischen Storungen in den oberen Extremitaten dem lntentionstremor 
zuzurecbuen. 

In den letzten Jahren wurde von Bab in ski auf zwei motorische 
Symptome bei Kleinhimtumoren hinge wiesen, die er als Asynergie 
cerebelleuse uud als Diad okokin e sie be zeichnet hat (siehe Revue neu- 
rologIque __ l899. p. 866; 1901. p. 260 u. 422; 1902. p. 470 u. 1013). 
Unter der cerebellaren Asynergie versteht Babinski eine Gleich- 
gewichtsstorung, bei welcher die Kranken die Fahigkeit verlieren, die 
Bewegungen verschiedener Korperteile miteinander zu assoziieren. 
Babinski raeint dabei das Verhaltnis des Rumpfes zu den unteren 
Extremitaten. Bei einem seiner Kranken sah man beispielsweise, dass 
beim Gehen die Beine die normalen Bewegungen ausfiihrten, wahrend 
der Rumpf nach hinten strebte. In einem anderen Falle konnte von 
Babiuski auch eine cerebellare Hemiasynergie konstatiert werden. — 
Unter der Diadokokinesie versteht Babinski die Fahigkeit, in rascliem 
Tempo successive Bewegungen (z. B. Pro- und Supination der Hande) 
auszufiihren. Die Storung dieser Fahigkeit (Adiadokokinesie) soli bei 
Kleinhimtumoren vorkomraen. Babinski machte ferner auf das Miss- 
verhaltnis zwischen dem statischen und kinetiscben Gleichgewicht auf- 
merksam. Die Kranken, die das kinetische Gleichgewicht verloren 
haben, konnen das statische nicht nur behalten, sondern sogar in er- 
hohtem MaBe besitzen. So konnen z. B. solche Patienten die in 
Riickenlage im Hiiftgelenk gebeugten und abduzierten Beine lange 
Zeit in der Luft halten. 

Bei unserer Patientin haben wir speziell auf die Storungen im 
motorischen Gebiet geachtet und konnten nur die cerebellare Ataxie 
seusu strictiori (demarche de l’ivresse) feststellen. Dagegen liess sich 
weder die cerebellare Asynergie noch die Diadokokinesie u. a. fest¬ 
stellen. Auch waren niemals halbseitige motorische Storungen, weder 
in den oberen noch in den unteren Extremitaten, zu koustatieren. 
Auch waren keine Konvulsionen und keiue Spur von den mitunter 
bei Kleinhirnerkrankungen konstatierten Rollbewegungen vorhanden. 

Was das Gebiet der Sensibilitat anbetrifft, so konnten wir in 
Anlehnung an die Ergebnisse anderer Untersuchungen die Integritiit 
der sensiblen Leitung feststellen (vergl. Bernhardts Kasuistik u. a.). 
Uber das Verhalten der Reflexe bei Kleinhimtumoren finden wir in 
der oben angefuhrten Arbeit von Duret folgende Zusammenstellung: 

Risien-Russel hat die Steigerung der Sehneureflexe bei der 
experimentell erzeugten Kleinhirnliision hervorgehoben. Diese Stei¬ 
gerung tritt deutlicher an der Seite der Lasion auf, falls diese 
letztere unilateral ausgefiihrt wurde. Die klinische Erfahrung hat 
dieses Russelsche Gesetz bestiitigt; so verhielten sich z. B. die Reflexe 
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in den meisten Raymondschen Fallen. Entsprach der Tumor beiden 
Kleinhirnhemispharen, so waren die Reflexe auf beiden Seiten gestei- 
gert (Raymond, lrwing, Neff u. a.). Es gibt aber Abanderungen 
und Ausnahmen aus diesem gesetzmassigen Verhalten: PR stark, Plan- 
tarreflexe gesteigert (Trenel); PR gesteigert, Plantarreflexe fehlend 
(Sabrazes); Patellar- und Plantarreflexe fehlend (Selby); normale 
Sehnen- und Hautreflexe (Babinski); normale Reflexe (Curzio); PR 
fehlend, Achillesreflexe gesteigert (Korteveg) usw. In unserem Falle 
trat deutlich das Missverhaltnis zwischen den gesteigerten Bauch- 
reflexen und fehlenden Sehnen- (Patellar- und Achilles-) Reflexen hervor. 
Im Beginn der Erkrankung haben wir festgestellt: erhaltene Bauch- 
reflexe, schwache Triceps- und Periost- (am Radius) Reflexe, sehr 
schwache (nur mit Jendrassik) Patellarreflexe, feblende Achillesreflexe, 
normale Plantarreflexe (Flexio plantaris). 

Im weiteren Verlaufe ging zunachst der linke und dann auch der 
rechte Patellarreflex zugrunde und etwa vier Monate nach Beginn 
der Erkrankung liessen sich keine Reflexe, weder von der Triceps- 
noch von den Patellar- und Achillessehnen erzielen (auch fehlte der 
Periostreflex vom Radius), dagegen waren die Plantarreflexe normal 
erhalten und die Bauchdeckenreflexe waren sehr stark ausgepragt. 
Man fand somit ein umgekehrtes Verhaltnis zu demjenigen Status der 
Baut- und Sehnenreflexe, welchen man gewohnlTcTi beTBirnTasion (z. B. 
bei der Hemiplegie) und bei den spastischen Rtickenmarkserkrankungen 
wabrzunehmen pflegt. Bei diesen findet man gewohnlich, wie be- 
kannt, fehlende Bauchreflexe bei gesteigerten Patellar- und Achilles- 
reflexen. 

Nur kurz mochten wir anfuhren, dass man bei der Patientin zu- 
nacbst normalen Geruch, dann aber eine Storung des Geruchs fest- 
stellen konnte. Sie unterschied den starken Vaieriangeruch nicht. 
Diese Tatsache wird speziell von Oppenheim bei Kleinhirntumoren 
hervorgehoben und als ein Fernsymptom (Druck der Hirnbasis auf 
den Olfactorius) bezeichnet. — Der Geschmack war erhalten. — 
Ohreusausen und dann Abnahme des Gebors. Bevor die Patientin 
giinzlich erblindete, klagte sie liber plotzliche vollige Dunkelheit 
vor den Augen. — Haufig klagte unsere Patientin liber eine inten¬ 
sive Tranense kretion aus dem rechten Auge nachts. 

In therapeutischer Beziehung wurde lange Zeit hindurch KJ an- 
gewaudt, ohne jeglicheu Erfolg. Etwa zwei Wochen vor dem Tode 
wurde die Lumbalpunktion angewandt. Der Kopfschmerz wurde 
gleich geringer und der Puls schneller. Nach der zweiten Lumbal¬ 
punktion (1 Tag vor dem Tode) klagte Pat. sogleich iiber intensiven 
Kopfschmerz, welcher die Nacht hindurch bis zum nsichsten Tage 
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fortdauerte und sogar nach Anwendung grosser Morphiumdosen nicht 
verschwand. 

Da man in der letzten Zeit in einigen Fallen von Kleinhimtumor 
diesen durch eine Operation zu entfernen versuchte, so tritt die Frage 
auf, ob man beim heutigen Stande der Wissenschaft imstande ist, den 
Sitz der Geschwulst im Kleinhirn zu diagnostizieren. In der oben 
erwaknten Sammelarbeit von Dnret (Revue neurologique 1903, Nr. 19) 
findet man die entsprecbenden Angaben. 

Aus dieser Zusammenstellung sollte eigentlich hervorgehen, dass 
man bei den stren g einseitig liegenden Tumoren eine lokale Diagno se 
ziemlich leicht stellen kann. Wir verhalten uns auf Grund der Durch- 
sicht derchirurgisch behandelten Falle und auf Grund unserer eigenen 
Erfahrung ziemlich skeptisch diesen Angaben Du rets gegentlber. In 
unserem Fall waren diese Angaben wertlos. Wir - glatiben, dass man 
heutzutage eine lokale Diagnose des Tumors in den verschiedenen 
Gegenden des Kleinhirns nur vermutungsweise und ceteris paribus 
stellen kann. Denn abgesehen davon, dass der Tumor beim Menschen 
niemals so streng lokalisierte Ausfalls- Oder Reizerscheinungen hervor- 
rufen kann, wie es bei den experimentellen Exstirpationen der Fall 
ist, lasst sich niemals feststellen, ob und in welchem Grade dabei die 
andere Hemisphere und der Wurm mit komprimiert werden. 

Auf den Erfolg der operativen Behandlung wollen wir nicbt naher 
eingeben. Ans der Literatur ist ersichtlich, dass mit sehr seltenen 
Ausnahmen der Tod sehr rasch der Operation nachfolgt. 

Dem Kollegen Steinhaus danken wir bestens ftir die Hilfe, die 
er uns bei der mikroskopischen Untersuchung der Schilddrtise er- 
wiesen hat. Wir danken ferner Herrn Kollegen Rotstadt ftir die 
Ausftihrung der Zeichnung. 
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Aus der Nervenabteilung (Dr. E. Flatau) im jiidischen Kranken- 

haus in Warschau. 

Ein Beitrag zur Klinik und zur Histopathologie der 
extramednllaren Rflckenmarckstumoren. (Ein Fall von 
extramednliarem Rtickenmarkstumor, welcher ohne wesent- 
liche Schmerzen verlief.) 

Von 

E. Flatau und W. Sterling. 

(Mit 12 Abbildungen im Text u. Tafel I.) 

Die Erkennung der chronisehen organischen Ruckenmarkserkran- 
kungen gehort zweifellos zu den schwersten diagnostischen Aufgaben. 
Wir sprechen hier nicbt von jenen typischen klinischen Bildern, wo 
die Diagnose dank einigen sicheren und pragnanten Symptomen, wie 
z. B. Dissoziation der Sensibilitat, neben den muskulosen Atrophien bei 
der Syringomyelie oder typische neurologische Schmerzen neben dem 
Bro wn-Sequardschen Typus der Lahmung bei Rbckenmarkstumoren 
keine grossere Schwierigkeit darbietet. Wir sprechen von den chro¬ 
nisehen, sich langsam entwickelnden Bildern der organischen Riicken- 
marksaffektionen, in welchen bei den verschiedensten Riickenmarks- 
affektionen nur allgemeine Symptome auftreten, wie Parese der un- 
teren Extremitaten, Steigerung der Sehnenreflexe, Babinskisches 
Symptom, spastische Erscheinungen, undeutliche Sensibilitiitsstoruugen, 
schwach entwickelte rektale und vesikale Storungen. Die Differential- 
diagnose der chronisehen Riickenmarksaffektionen bildet ein noch 
nicht geschlossenes Kapitel der Nervenpathologie. Wir sind der An- 
sicht, dass nur eine genaue und ausfQhrliche Analyse der hierzu ge- 
horenden Falle uns in der Zukunft die frhhzeitige Diagnose erleichtern 
kann. Inzwischen sind wir berechtigt, solche Falle sorgfaltig zu 
protokollieren. Das ist der Grund der VerblFentlichung des folgenden 
Falles. 
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A. Klinischer Teil. 

Der Kranke Lemb., 30 J. alt. ist am 25. IX. 1903 in unsere Abteilung 
eingetroffen. 

Vor 14Monaten begann der Kranke einen Schmerz langs desHypochon- 
drium dextrum zu verspOren. Dieser Schmerz, welcher bis zum heutigen 
Tage besteht, war immer wahrend der Nacht am heftigsten. Nach einer 
ca. 3 wbchentlichen Behandlung bemerkte der Kranke das Auftreten einer 
Geschwulst oberhalb des Nabels (Abszess), welche operiert worden ist. 
3 Wochen ungefahr nach dieser Operation bemerkte der Kranke das all- 
mahliche Schwererwerden der recliten unteren Extremitat; spater gesellte 
sich dazu auch Parese der linken unteren Extremitat, die allmahlich bis 
zum heutigen Tage fortschritt. Die rechte untere Extremitat wurde jedoch 
starker affiziert. Die Parese der unteren Extremitaten war spater auch 
durch das Zittern (besonders rechtsseitig) und durch verschiedene ParOsthe- 
sien begleitet. Kein Kopfschmerz, kein Erbrechen. 

Vom Beginn der Krankheit besteht Retentio urinae. Keine lanzi- 
nierenden Schmerzen. Morgens klagt Pat. ofters ober Schmerzen in der 
Gegend der Augen, doch hatte er niemals Ober Diplopie zu klagen. In der 
Familie des Kranken sind keine Nervenkrankheiten zu verzeichnen 
ausser bei der Mutter des Patienten, die an einer Nervenkrankheit litt 
(Aphasie?). 

Der Kranke ist seit 4 Jahren verheiratet, hat 2 gesunde Kinder; cin 
Kind starb gleich nach der Geburt. Seine Frau hat nie abortiert. Lues 
negiert. 

Stat praesens: Der Kranke ist ein starker, hoher, gut gebauter 
Mann. In den inneren Organen ist nichts Pathologisches festzustellen. Die 
Hirnneryen normal. 

Die grobe Kraft der oberen Extremitaten ist in alien Muskelgruppen 
orhalten. Sensibilitat intakt. Triceps- und Periostreflexe erhalten. 

Untere Extremitaten. An der rechten unteren Extremitat 
die Flexion in dem HQftgelenk erhalten, aber nur in kleinem Umfang aus- 
fOhrbar; die Extension ist etwas starker, obwohl auch herabgesetzt; des- 
gleichen ist auch die Ab- und Adduktion des Oberschenkels herabgesetzt, 
wobei die Abduktion starker als die Adduktion ist. An dem Kniegelenk 
ist die Extension und die Flexion moglich, aber herabgesetzt und die Ex¬ 
tension Oberwiegt deutlich die Flexion. In dem Fussgelenk ist die Plantar- 
flexion starker als die Dorsalflexion. In der linken unteren Ex¬ 
tremitat finden wir auch eine Parese, obwohl viel schwacheren Grades. 
Die Sehnenreflexe sind stark gesteigert. Trepidatio spinalis. Fuss- 
und Patellarklonus beiderseits. Beiderseits deutliches Babinskisches 
Phanomen. Die Epigastralreflexe sind erhalten, die Meso- und Hypo- 
gastralreflexe sind nicht zu erzeugen. Kremasterreflexe beiderseits 
schwach. Der Muskelsinn ist erhalten. Andere Sensibilitatsqualitaten 
siehe Schema I. Der Kranke geht ohne UnterstOtzung, aber stets lang- 
sam; beim Versuch, schneller zu gehen, wird der Gang unsicher. Die Art 
des Ganges ist paretisch und — besonders links — spastisch-zitternd. 
Der stereognostische Sinn ist in denselben Grenzen wie das Schmerz- und 
TemperaturgefOhl aufgehoben. Der Muskelsinn ist in dem Htlft- und Knie- 
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gelenk erhalten. In den beiden Fussgelenken = 0. In den Zehen versptlrt der 
Kranke beiderseits die Bewegungen der samtlichen Zehen en masse nacli 


Tastsinn: Schmerzsinn: Temperatursinn: 



Schema I. Fig. 1—6. 

unten, aber nicht nach oben. Rechts nimmt er weder die Bewegungen der 
einzelnen Finger noch die Bewegungen des 2. und 3. Fingers zusammen 
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wahr. Links versptlrt er keine Bewegnngen der einzelnen Finger, ftthlt 
alter deutlich die dorsale Flexion der 2 benachbarten Finger zusammen- 
g< mom men (ausser dem 4. und 5.). 

23. X. Gestern nach dem Bad war die rechte untere Extremitat voll- 
stundig gelahmt. Schmerzen im Hypochondrium dextrum und in der 
rechten Brustgegend beim Liegen, ausserdem Schmerzen in dem rechten 
Fuss beim Gehen. 

Der Kranke ist nicht imstande, die ausgestreckte rechte untere Ex- 
t re in i tat en masse aufzuheben, doch kann er sie beugen und ausstrecken. 

Der 4. dorsale Wirbel ist beim Drtlcken ur.d Beklopfen schmerzhaft. 

Das Stechen mit der Nadel versptlrt er auf der linken Halfte 
des Bauches und auf dem linken Oberschenkel schwacher wie 
auf dem rechten. 

2. XI. Der Kranke kann nicht ohne Stock gehen: sttltzt er sich auf 
dem Stock, so geht er auch sehr langsam; der Gang ist sehr unsicher — 
paretisch-spastisch —, ohne Ataxie. Nach kurzer Zeit ermttdet er. Beim 
Gehen wird die deutliche Parese der rechten im Vergleich mit der linken 
unteren Extremitat sichtbar. Der Kranke ist imstande, ohne Stock zu 
stehen, wobei er den ganzen linken Fuss und die Zehen des rechten Fusses 
auf den Fussboden sttltzt, der ganze Korper ist dabei nach vorn gebengt; 
nach einiger Zeit kann man das Herabsinken des ganzen KOrpers nach 
vorn bemerken (Andeutung von Propulsion). 

Die motorische Sphare. Der Kranke kann nicht die rechte un¬ 
tere Extremitat en masse nach oben aufheben. Die Flexion und die Ex¬ 
tension, die Adduktion und die Abduktion in dem rechten Htiftgelenk sind 
ausftlhrbar, aber mit sehr geringer Kraft, wobei die Adduktion und die 
Extension starker als die Abduktion und die Flexion sind. Die Flexion 
und die Extension in dem rechten Kniegelenk sind nur im geringen 
Grade erhalten. Die Extension ist starker als die Flexion. 

Die Bewegungen in dem Fussgelenk sind sehr mangelhaft — Flexio 
plantaris > Flexio dorsalis. 

Die Bewegungen mit den Zehen des rechten Fusses fllhrt der Kranke 
sehr ungeschickt, langsam und fast ausschliesslich en masse aus. 

In der linken unteren Extremitat sind die Bewegungen be- 
deutend starker als in der rechten, doch sind sie im Vergleich zur Ent- 
wicklung der Muskulatur herabgesetzt. Speziell ist zu bemerken, dass 
der Kranke die linke untere Extremitat en masse aufheben kann und dass 
die Bewegungen der Zehen prompt sind. 

Bei passiven Bewegungen in der linken unteren Extremitat findet man 
keine Steigerung des Muskeltonus, in der rechten unteren Extremitat ist 
eine gewisse Hypertonie festzustellen. 

Sensibilitat siehe Schema II. 

Der Muskelsinn ist in den Zehen des linken Fusses etwas herab¬ 
gesetzt (er versptlrt Bewegungen der Zehen en masse, doch nicht der 
einzelnen). Der Muskelsinn ist bedeutend starker affiziert in der rechten 
unteren Extremitat, nicht bloss in den Zehen, sondern auch in dem Fuss- 
aiud Kniegelenk. 
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PR sind beiderseits gesteigert, rechts Trepidation. Rechts Pa- 
tellarklonus, links weniger deutlicb. Beiderseits Fussklonus, rechts starker. 

Tastsinn: Schmerzsinn: Temperatnrsinn: 



Schema II. Fig. 7—12. 

Kein Babinski. Plantarreflex = 0. Selbst beim Stehen sind die 
Zehen unbeweglich. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




204 


XII. Flatau und Sterling 


Kremasterreflex beiderseits sehr schwach. 

Hypogastralreflex = 0, Epigastralreflex ist rechts starker. 

Retentio urinae et Obstipatio alvi. 

Von den vasomotorischen Stdrungen ist Cyanose an beiden Fttssen zu 
benierken: Die beiden FQsse fnhlen sich kfihl an, der rechte ist kflhler 
als der linke. 

Die obercn Extreraitaten und die Gehirnnerven zeigen keine Ab- 
normitaten. 

Beim Gehen ziebende Schmerzen in der rechten unteren Extremitat 
und im Hypochondrium dextrum, nachts beim Liegen Schmerzen in 
der rechten Halfte des Brustkastens. 

Beim Drtlcken auf die Wirbelsaule tritt eine leichte Schmerzhaftigkeit 
in der Gegend des 4. Dorsalwirbels hervor, etwas schwacher als beim 
Status vom 23. X. entwickelt. 

Der Kranke verlasst das Krankenhaus auf eigenen Wunsch, olme den 
Vorschlag einer Operation zu bewilligen (diagnostiziert wurde: Tumor 
medullae spinalis). 

14.1. 1904. Der Kranke kehrte auf unsere Abteilung zurflck, bereit, 
sich der Operation zu unterziehen. Seit der Zeit seiner Entlassung aus 
dem Krankenhaus wurde sein Zustand allmahlich schlimnier, nach 3 Wochen 
war die Moglichkeit zu gehen fast ganz erloschen. In der letzten Zeit treten 
Spasmen in den paretischen Extremitaten hervor, doch bestehen keine 
Schmerzen. Wie frOher, so klagt auch jetzt der Kranke Ober Schmerzen 
im Hypochondrium dextrum und im Kreuze. In den letzten Zeiten 
Incontinentia urinae et alvi cum insensibilitate. 

Stat. praesens: Die Gehirnnerven und die oberen Extremitaten obne 
Besonderheit. 

In den beiden unteren Extremitaten besteht eine fast totale Paraplegie 
spastischen Cliarakters; erhalten sind nur im geringen Grade die Zehen- 
bewegungen beiderseits, links besser als rechts. In dem HOftgelenk ist 
eine starke Hypertonie der Muskulatur in den Flexorcn und eine ziemlich 
starke in den Adduktoren des Oberscbenkels festzustellen. 

In dem Kniegelenk Hypertonie der Muskulatur bei passiver Exten¬ 
sion rechts, links bei Flexion und Extension in dem Kniegelenk, im Fuss- 
gelenk bei der dorsalen Flexion. 

Triceps- und Periostalreflexe sind erhalten. 

PR und AR sind sehr lebhaft, beim Beklopfen der Achillessehne und 
beim Beugen des Fusses Fussklonus: es besteht auch Knie- und I’atellar- 
klonus, die sich aber bald erschopfen. 

Deutliches Babinskisches Phanomen. 

Kremaster beiderseits lebhaft. BauchreHexe = 0. Priapismus. 

25. I. Der Kranke wurde auf die chirurgischc Abteilung des Koll. 
Krause transloziert, welcher am 1. II. die Operation ausftlhrte. 

Sub chloroformio war ein Schnitt vom 3. bis zum 4. Dorsalwirbel 
ausgefQhrt. Nachdem die Weichteile absepariert worden sind, wurden die 
Processus spinosi mittelst der LQerschen Zange abgenommen und dann 
mit der kleinen Lissonschen Zange die Wirbelbogen entfernt (der 3., 4., 
und dann der 2. Dorsalwirbel). 

In der so entstandenen Hohle wird kein Tumor gefunden. Die Dura 
mater war nicht durchschnitten. 
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Dann wurden etagenweise die Muskeln und spftter die Haut mit 
Katgut geniiht. 

Bei der Operation wurden weder Hammer noch Meissel 
gebraucht. 

2. II. 04. Puls 104, P. parvus. PR beiderseits schwach. Hypertonie 
wie frllher. AR deutlicb. Incontinentia urinae. 37,4° C. 

3. II. Temp. 37,4 °, Puls 100. Der Krauke ftlhlt sich sehr schwach. 
Babinski beiderseits. Paraplegia coinpleta. Sensibilitat = St. idem. 

4. II. Temp. 37,6°, Puls 104. Incontinentia urinae. Schmerzen 
im Bauch. 

AR und PR deutlicb. Babinski beiderseits. 

9. II. Temp. 87,6°, Puls 96. Klagt ttbcr allgemeinc Schwache. In¬ 
continentia urinae. Entfernung der Nilhte. Prima intentio. 

12. II. Es bilden sich 2 Decubitusstellen auf dem Gesass von der 
Grbsse einer Hand. 

Paraplegia extremitatum inferiorum completa. Der spas- 
tische Charakter der Lahmung ist fast total verschwunden. 
PR beiderseits nicht zu erzielen. 

AR sehr lebhaft, doch besteht kein Fussklonus. 

Babinski beiderseits. 

Sensibilitat wie frdher. 

12. HI. Der Kranke ftlhlt sich sehr schwach. P. parvus. 

16. III. Exitus. 

Bei einem Individuum im Zustande voller Gesundheit beginnt die 
Erkrankung mit Schmerzen langs des Hypochondrium dextrum; 
dieser Schmerz war stets wahrend der Nacht am starksten und ver- 
starkte sich weder bei spontanen Bewegungen noch beim Atmen und 
Husten. Die Intensitat der Schmerzen war keineswegs gross, 
der Kranke konnte anfangs unbehindert seine Arbeit treiben und ohne 
Scbwierigkeiten gehen. Es ist zu bemerken, dass auch die 
Schmerzen, die wir wahrend des ganzen Aufenthaltes des 
Kranken im Krankenhause zu beobachten Gelegenheit hatten, 
von keiner grossen Intensitat waren; sie standen ganz im 
Hintergrunde in dem ganzen Krankheitsbild. Erst nach drei- 
wochentlicher Dauer der Schmerzen hat sich eiue Parese der un- 
teren Extremitaten hinzugesellt, wobei das rechte Bein viel frtiher 
schwacher wurde als das linke. Seit erstem Anfang der Erkrankung 
bestand Incontinentia urinae. Es muss bemerkt werden, dass wir 
weder in der Vergangenheit des Kranken noch in seiner Familie 
Spuren von Tuberkulose oder von Lues feststellen konnten. Die Pa¬ 
rese der unteren Extremitaten war stets progredierend, wobei bereits 
in dem ersten Stadium der Krankheit, in welchem die sensiblen Er- 
Bcheinungen bloss angedeutet waren, wir es schon mit einem deutlich 
entwickelten spastischen Charakter der Lahmung zu tun hatten. Es 
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konnte damals festgestellt werden das tjberwiegen der paretischen 
Erscheinungen reclits und der sensiblen links, also ein leicht an- 
gedeuteter Typus von Brown-Sequardscher Lahmung, welche sich 
spater bei der weiteren Entwicklung der motorischen und sensiblen 
Erscheinungen verwischte. Schon damals bei den wenig ausgepragten 
Wurzelerscheinungen haben wir die Vermutung ausgesprochen, dass 
es sich hier urn eine Kompression des Rtickenmarks handelt; es wurde 
aber dem Kranken eine Quecksilberkur verschrieben, bei welcher nicht 
nur keine Besserung eintrat, sondern der Prozess standig fortschritt. 
Die Vermutung einer extramedullaren Rtickenmarkskompression ge- 
wann noch mehr an Wahrscheinlichkeit, nachdem eine begrenzte 
Schmerzhaftigkeit des 4. Dorsal wirbels bei der Palpation, beim Be- 
klopfen und bei der galvanischen Strompriifung festgestellt war. 
Damals war schon die Krankheit so weit entwickelt, dass der 
Kranke mit grosser Schwierigkeit, sich nur auf den Stock sthtzend, 
gehen konnte. Es war eine Operation vorgeschlagen, doch der Kranke 
stimmte nicht zu und verliess unsere Abteilung, um nacli Hause 
zuruckzukehren. 

Als er nach zwei Monaten wiederauf unsere Abteilung kam, konnte 
er schon gar nicht mehr gehen und die obere Grenze der Storungen 
der Sensibilitiit stieg vorne bis zur 8. Rippe (Epigastrium), hinten 
fast bis zum unteren Rande der Schulterblatter, ohne Hyperasthesie 
in der oberhalb der Grenzlinie liegenden Zone. Die Schmerzeu danerten 
fort, sie waren aber geringfiigig und vorwiegend im Hypochondrium 
d ext rum lokalisiert. 

Es muss bemerkt werden, dass selbst im Stadium unmittelbar vor 
der Operation unsere Diagnose nicht absolut sicber war. Schon die 
Entscheidung der Frage, ob wir es hier mit einem intra- oder extra¬ 
medullaren Prozess zu tun, stiess auf betrachtliche Schwierigkeiten. 
Gegen einen chronischen myelitischen Prozess sprach der Verlauf der 
Erkrankung, die initialen Schmerzen, welche zwar wenig charakte- 
ristisch, doch zweifellos vorhanden waren, dann das Auftreten der 
deutlichen sensiblen Storungen erst in dem spateren Stadium der 
Krankheit, die begrenzte Schmerzhaftigkeit der Wirbelsiiule, heftige, 
krampfhafte Kontraktionen der unteren Extremitiiten (obwobl diesem 
Symptome nach dem von Jolly veroffentlichten Falle von heftigen 
Kontraktionen bei einem rein myelitischen Prozesse ohue Ubergritfe 
auf die Meningen keine absolut entscheidende Bedeutung zugeschriebeu 
werden kann). 

Wahrscheinlicher schon war die Vermutung einer Meningomv- 
elitis dorsalis luetica, doch konnten wir in dem Status des 
Kranken und in der Anamnese keine Stiitze flir die Diagnose findeu. 
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abgesehen schon von der Machtlosigkeit der spezifischen Kur. Ubrigens 
entwickelt sicb die Meningomyelitis luetica nicht so progredient 
und gleichmassig. 

Endlich sprach gegen die Vermutung eines intramedullaren Typus 
das initiale Stadium der Schmerzen und die begrenzte Schmerzhaftig- 
keit der Wirbelsaule. Die sensible Dissoziation, welche von einigen 
Autoren zitiert wird (Scbultze, Stark), kann als entscheidendes Mo¬ 
ment nicht betrachtet werden (wir hatten Gelegenheit eine solche 
Dissoziation — ausserordentlich stark entwickelt — in einem post 
mortem festgestellten Falle von Spondylitis tuberculosa zu beo- 
bacbten). 

Man kommt also per exclusionem zum Schluss, dass wir es in 
diesem Falle mit einer Kompression desRlickenmarks zu tun haben. 
Diese Vermutung wurde auch durch die Ergebnisse der Untersuchung 
des Vibrationsgef&hls in unserem Falle in gewissem MaCe befestigt. 

In der Arbeit unter dem Titel „Untersuchungen iiber das Vibra- 
tionsgeftihl und seine klinische Bedeutung 1 '') ist einer von uns zur 
t)berzeugung gekommen, dass in den Kompressionserkrankungen des 
Riickenmarks die Storungen des Vibrationsgefuhls sehr oft den Sto- 
rungen der anderen Sensibilitatsqualitaten vorausgehen. In diesem 
Falle konnten wir schon im ersten Stadium der Krankheit, als die 
Storungen der cutanen Sensibilitat bloss angedeutet waren, eine 
totale Aufbebung des Vibrationsgefiihls feststellen. 

Dass es sich in diesem Falle nicht um Wirbeltuberkulose 
handelte, bedarf keiner weitlaufigen Begriindung. 

Wir baben uns also mit grosser Wabrscheinlichkeit an einen 
neoplasmatischen Prozess festgehalten, obwohl wir keinen primaren 
Herd gefunden hatten. Es musste jetzt die Frage entschieden werden, 
wo die Geschwulst lokalisiert war: in der Wirbelsaule, in den Me- 
ningen (intra- Oder extrameningeal) oder in der Riickenmarkssubstanz 
selbst? Obwohl eine solche Diagnose intra vitam kaum mit abso- 
luter Sicherheit gestellt werden kann, konnten wir doch mit grosser 
Wahrscheinlichkeit annehmen, dass der Tumor weder aus der Riicken- 
markssubstanz noch aus der Wirbelsaule, sondern aus den Meningen 
seinen Ausgangspunkt hat. Die erste Vermutung haben wir schon 
fruher ausgeschlossen (siehe oben). Was die Wirbelsaule betritft, so 
linden sich in derselben von den Tumoren fastausschliesslich Carcinome 
und Sarkome (Bruns, Schlesinger, Goldscheider); die ersten 

1) Sterling, Unterauchungen fiber das Vibrationsgeffihl und seine klinische 
Bedeutung. Diese Zeitsclirift. Bd. 28. Heft 0/6. 
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sind immer metastasiscb, doch konnte in unserem Falle kein primarer 
Herd festgestellt werden; die zweiten fuhren sehr bald zu einer Defor¬ 
mation der Wirbelsaule, was hier nicht der Fall war. Ausserdem er- 
zeugen die Tumoren der Wirbelsaule einen viel heftigereu Schmerz 
beim Driicken auf die Wirbelsaule, als es bei unserem Kranken der 
Fall war. Wir mussten also einen Tumor der Meningen, der auf die 
Wurzeln und das Rnckenmark drnckte, annehmen. 

Jetzt kommen wir zu dem schwierigsten Punkte unserer Betrach- 
tungen, namlich zur segmentalen Diagnose der supponierten Ge- 
schwulst Es sind fur uns bei der Bestimmung des Niveaus des 
Tumors zwei Umstande bebilflich: 1. die komplete Entwicklung der 
Krankheitserscheinungen und ibre Ausdebnung in der cbronologischen 
Reihenfolge und 2. der fertige Symptomenkomplex vor der Operation. 
Gewohnlich sind far uns in diesem ersten Stadium am wichtigsten 
und am mafigebendsten die Schmerzen, welche, falls sie andauemd 
und charakteristiscb sind, uns sebr wichtige AufschlQsse betreffs 
des Ausgangspunktes der Gescbwulst von gewissen Segmenten resp. 
ihren Wurzeln geben. Nacb Bruns ist eine genaue segmentare 
f Diagnose eines Ruckenmarktumors erst dann mit absoluter Sicherheit 
i moglich, wenn das Wurzelgebiet, welches den initialen Schmerzerschei- 
j nungen entspricbt, genau mit dem Gebiet kongruiert, welches die 
i spater paralytischen Muskeln und anasthetiscben Hautzonen innerviert, 
i wenn also die ersten Wurzelsymptome betreffs ihrer Lokalisation 
genau mit deu spateren ROckenmarksausfallserscheinungen kongruieren. 

Wie es aus der Krankengeschichte ersichtlich ist, konnte das erste 
Stadium lokal-diagnostisch fiberhaupt nicht verwendet werden. Die 
Schmerzen waren weder intensiv noch charakteristisch und sie glichen 
gar nicht ihrem Charakter nach den bei den Tumoren des Rtickenmarks 
und seiner Meningen beobachteten Schmerzen. Ebendasselbe konnen 
wir iiber den im ersten Stadium der Krankheit undeutlich angedeuteten 
Brown-SequardschenTypus betonen. Erst der terminate Symptomen¬ 
komplex vor der Operation mit der totalen Paraplegie, mit den sen- 
siblen Storungen, mit der sckarfen Grenze (ohne Hvperasthesie in der 
oben anliegenden Zone), welche auf eine totale Kompression des 
Rtickenmarks deuteten — und vor allem die lokal begrenzte Schmerz- 
haftigkeit des 4. Dorsalwirbels beim Beklopfen und beim galvanischen 
Strom — erlaubten uns eine Orientierung betreffs der Lokalisation 
des Tumors. 

Wir mtissen bemerken, dass die lokale Ausdehnung des Tumors 
in dem Dorsalteil des Riickenmarks nicht genau festgestellt werden 
konnte, da wir bei den Tumoren des Dorsalmarks fast niemals ibre 
untere Grenze feststellen konnen, weil der Teil des Tumors in der 
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Gegend unterhalb der Markkompression infolge der Leitungsunter- 
brechung keine neuen charaktoristischen Krankheitserscheinungenzu den 
schon vorhandenen hinzufugt. Es pflegt sich deswegen die sog. segmentale 
Diagnostik der Rtickenmarkstumoren auf ihre obere Grenze zu be- 
schranken. Sobald die Kompression des Ruckenmarks auf irgend welcher 
Hohe total wird, wie es bei unserem Kranken der Fall war, deutenunsdie 
Erscheinungen, welche die Stelle der Ruckenmarksaffektion bestimmen, 
gleichzeitig auf die obere Grenze des Tumors. In unserem Falle 
mussten wir uns speziell nach den sensiblen Storungen richteri und 
auf einer nach den zahlreichen experimentellen und klinischen Er- 
fahrungen zusammengestellten Tafel ablesen, welchen Wurzeln dieses 
Gebiet entspricht. Es existieren verschiedene solcher Tafeln (von Starr, 
Thorburn, Sherrington, Seiffer). Wir benutzten das Seiffer- 
sche Schema. In unserem Falle deuteten die Sensibilitatsstorungen, die 
vorn bis zur 8. Rippe stiegen, auf das Befallensein der 7. Dorsal- 
wurzel. 

Der Tumor musste bei totaler Aufhebnng der Sensibilitat bis zu 
der von uns bestimmten Grenze nach oben nicht nur bis zur 7. Dorsal- 
wurzel, sondern auch bis zur 6., eventuell auch bis zur 5. Dorsal- 
wurzel reiehen, wie es sich auch spater in der Tat erwiesen hat. Wir 
haben uns bei dieser Segmentdiagnose an das Sherringtonsche 
Gesetz gehalten. Das Nichtbeachten dieses Gesetzes erklart die Tat- 
sache, dass in vielen Fallen bei der Operation der Tumor zu niedrig 
gesucht war, was auch den beriihmten Fall Gowers-Horsley betrifft. 

Was jetzt die Beziehung des Tumors zu den Rtickenmarksseg- 
raeuten betrifft, so miissen wir das Gesetz berticksichtigen, dessen kli- 
nische Formulierung Verdienst von Bruns ist. Bruns hat namlich er¬ 
wiesen, dass die Geschwulst sowie auch das Trauma bei ihrer Druck- 
wirkung in eigentlimlicher Weise diejenigen Wurzeln verschonen, welche 
aus den Segmenten oberhalb des Tumorsitzes stammen und am Tumor 
zu ihrem Wirbelaustritt hin vorbeistreichen, wahrend die in der Hohe 
seines Sitzes selbst entspringenden Wurzeln natttrlich betroffen werden. 
Dieser Umstand ist ftir die Hohendiagnose wichtig, denn wenn also 
die Ausfallssymptome in einem gegebenen Falle auf ein bestimrates 
Wurzelgebiet hinweisen, so liegt der obere Rand der Geschwulst nicht 
in der Hohe des Austrittes des betreffeuden Wurzelpaares aus dem 
Wirbelkanal, sondern in der Hohe des Austritts aus dem Ruckenmark, 
d. h. also in der Segmenthohe. Es musste also der obere Rand der 
Geschwulst in unserem Falle nicht in der Hohe der 5. und 
<>. Wurzel, sonderu in der Hohe des 5. und 6. Dorsalsegments 
liegen. 

Dies ist alles, was wir iiber die Hohendiagnose der Geschwulst, 

licutso.be Zeitschr. f. Xervenlic ilk nixie. XXXI. lid. 14 
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die durch die Autopsie bestatigt war, sagen konnen. Diese Erorte- 
rungen kongruierten auch mit der klinisch bedeutungsvollen Schmerz- 
haftigkeit des 3. und 4. Dorsalwirbels, da der Unterschied in der 
Hohe des oberen Randes des Segments und des oberen Randes des 
Wirbels in dem Dorsalteile nach dem Gowersschen Schema ca. 1 
Wirbelkorper erweist. Es wurde also bei der Operation der 3. und 
4. und daun der 2. Dorsalwirbel eroffnet. 

Leyden und Goldscheider sagen in der letzten Auflage ihres 
Lehrbuches (1904) Folgendes: „Es ist in Bezug auf den operativen 
Eingriff notwendig, die Hohenbestimmung mit einer Genauigkeit you 
etwa drei Wirbelhoben zu machen, da es sonst vorkommen kann, wie 
die Erfahrung tatsachlich gezeigt hat, dass mehrere Wirbelbogen ab- 
getragen werden, ohne dass man etwas findet und man nun, um die 
Verletzung nicht zu umfangreich zu machen, die Operation abbrechen 
muss, wabrend der Tumor dicht daneben sitzk 4 * Etwas Ahn- 
liches fand auch in unserem Falle statt. Daraus ist ersichtlich, dass 
uns auch die genauesten theoretischen Betrachtungen im Stich lassen: 
wir haben — das Sherringtonsche Gesetz berucksichtigend — die 
zu hohe Eroffnung des Wirbelkanals vermieden, wir sind aber bei der 
Operation etwas zu wenig nach unten gegaugen, da die Geschwulst, 
wie die Autopsie erwiesen hat, sich dicht unter dem unteren Rande 
der Wirbeloffnung befand, ca. 2—3 mm unterhalb. 

Wenn diese klinischen Betrachtungen in unserem Fall absolut 
sicher waren, wiirden wir dem Chirurgen empfehlen, die Wirbeloffnung 
zu erweitern und die Dura mater zu durchschneiden, und wlirde die 
Geschwulst sichtbar, denn bei der Operation fand sich eine auffallende 
Erscheinung, dass das Rtickenmark Qberhaupt nicht pulsierte. 

Doch war, wiederholen wir, der klinische Verlauf uuseres Falles 
nicht so Qberzeugend, dass man die gefahrliche Operation weiter fort- 
ftihren durfte. Besonders entmutigend war fQr uns das Fehlen der 
charakteristischen Schmerzerscheinungen, welche in dem Brunsscheu 
Vorbilde eine so wichtige Rolle spielen. 

Diesen Schmerzerscheinungen in unserem Falle iniissen wir nocli 
einige Worte hinzuftigen. Wie bekannt, zeichnen sich diese Schrner- 
zen, welche das am meisten charakteristische Symptom der Rlicken- 
markstumoren bilden, durch besondere Heftigkeit aus; die Kranken 
bezeichnen sie als bohrende, brennende, schneidende, durchschiessende, 
und sie gehoren tiberhaupt zu den schwersten Schiuerzen, die man iu 
der Pathologie beobachten kann; sie tragen einen deutlich neural- 
gischen Char.akter und beschranken sich entweder auf ein bestimmtes 
Gebiet oder strahlen nach dem Gesetz der exzentrischen Projektion der 
Empfindung aus. 
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Nichts Abnliches konnte in unserem Falle beobachtet werden; die 
Schmerzen, vorwiegend ira Hypochondrium dextrum, welche seit. 
Anfang der Krankheit bestanden und fast konstant waren, zeichneten 
sich durch so geringe Intensitat aus und waren so wenig charakteristisch, 
dass sie ira klinischen Bilde uberhaupt nicht in RechnuDg genommen 
werden konnten. Es ist uns gelungen, in der Literatur bloss vier Falle 
von Rlickenmarkstumoren zu finden, wo uberhaupt keine Schmerzen 
* vorhanden waren; dies sind die Falle von M. Clarke, Sibelius, 
Jaffe, Barley, ueben zwei Fallen von Schultze, wo die Intensitat 
der Schmerzen sehr gering war. Leyden und Goldscheider meinen, 
dass in solchen die Konsistenz der Geschwulst einc Rolle spielen kann, 
wozu wir nicht zustimmen konnen. Wenig begriindet scheint uns 
auch Schultzes Behauptung, als ob die Geschwulst schon von Anfang 
an derraaCen die hintere Rlickenmarkssubstanz driicke, dass die als 
Symptom der Wurzelreizung entstehenden Schmerzen nicht nach oben 
fortgeleitet werden konnen. 

Es bleibt uns zu erortern noch die Frage des weiteren Verlaufs 
und der eventuellen Heilung in unserem Falle iibrig, falls die Ge¬ 
schwulst bei der Operation gefunden und entfernt worden ware, da, 
wie dies die Autopsie erwiesen hat, der Tumor exstirpierbar war. Seit 
der Zeit des bertihmten Falles Gowers-Horsley, der zu den grossten 
Triumphen unserer Wissenschaft gehort, unterliegt es keinem Zweifel, 
dass es Rlickenmarkstumoren gibt, welche exstirpierbar sind. Wir 
finden bei Leyden-Goldscheider die Literatur der 45 operierten 
Falle. Es kommt noch dazu der Fall von Bregman (Medycyna 
1905, polnisch). 

Unter diesen 46 Fallen trat bei 11 eine Heilung oder einer Hei- 
lung nahekommende Besserung, bei 11 Fallen eine Besserung nach 
Entfernung der Geschwulst ein. Bei 2 Fallen (Pescarolo und 
Quante) blieb der Zustand nach der Operation ini wesentlichen der- 
selbe, weil das Riickenmark durch den langdauernden Druck (zwdlf 
Jahre lang) schon zu sehr gelitten hatte. Bei 19 Fallen wurde der 
Tumor zwar gefunden und entfernt, aber es trat in unmittelbarem An¬ 
schluss an die Operation Oder in den nachsten Tagen oder Wochen 
der Tod ein (infolge von Shok, Sepsis, Meningitis, Nachblutung, 
Entkraftung, nicht entfernbaren tuberknlosen Massen). Bei 2 Fallen 
ist das Resultat unbekannt geblieben. Hierzu kommen noch 5 Falle 
von unvollstiindiger Tumoroperation, bei einem derselben (Bruns 
und Kredel) wurde die Geschwulst gefunden, aber nicht erkannt und 
war ubrigens auch nicht operabel; Tod nach 14 Monaten. Bei einem 
anderen Falle (Clarke, Brain 1895) konnte nur ein Stiickchen vom 
Tumor entfernt werden, da Kollaps eintrat. Bei einem von Pu- 
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tram, Keen und Warren untersuchten Falle wurde der Tumor ge- 
funden, konnte aber nicht entfernt werden; bei einem solchen von 
Micbell Clarke trat, nachdem ein StOckchen des ausgedehnten En- 
dothelioms der Dura entfernt war, Kollaps ein, welcher die Beendigung 
der Operation erforderte. Bei dem Falle von Starr und M. Burnay 
konnten tuberkulose Massen nicht vollkommen entfernt werden; der 
Tod trat nach einigen Monaten ein. Bei einem Falle von Schultze 
und Scbede (oben nicht mit eingerechnet) konnte nur ein Stuck des * 
Tumors, der sich als inoperabel erwies, entfernt werden. Diejenigen 
todlich ausgegangenen Falle, bei welchen die Eroffnung des Wirbel- 
kanals vorgenommen, aber kein Tumor gefunden, beziehungsweise der 
in der Tat vorhandene Tumor verfehlt wurde, sind nicht eingerechnet. 
Die Zahl dieser Falle ist. nicht genau bestimmbar, da sie gewiss nicht 
alle verofifentlicht worden sind. 1 ) 

Wir sehen aus dieser Zusammenstellung, dass der Prozent der 
giinstig operierten Falle ziemlich gross ist, wir uberzeugen uns aber 
gleichzeitig, wie gross der Prozent der Sterblichkeit selbst in solchen 
Fallen ist, in welchen man dank der genauen Hohendiagnose und guusti- 
gen Lokalisation der Geschwulst einen giinstigen Erfolg erwarten konnte. 

Nach unserer Meinung spielt bei den ungiinstigen Erfolgen der 
Rtickenmarksoperationen die noch nicht vollkommen entwickelte Ope- 
rationstechnik, der mitunter zu starke Abfluss der Cerebrospinalfliissig- 
keit und die Schwierigkeit des Vermeidens einer Infektion dank den 
speziellen Bedingungen der Lokalisation und der Gefassverteilung im 
Ruckenmark eine enorme Rolle. 

In unserem Falle, obwohl die Operation ausschliesslich mit 
der Knochenzange, ohne jede Benutzung von Hammer und 
Meissel, ausgefuhrt worden ist, konnten wir das Aufheben 
der Patellarreflexe, welche vorher enorm gesteigert waren, 
feststellen. 

B. Histopathologischer Toil. 

Nach firm Dnrehschneiden der Dura mater liings <lor hinteren Flache 
des Riickenmarks fand sich in der dem Austrittspunkte der 6. Dorsal- 
wurzel entsprechenden Stelle eine Gesclnvulst (Fig. 1 u. 2 aufTaf. I). Diese 
Geschwulst hob sich scliarf mit ilirer grauen Farbung von dem weissen 
Rtiekenmark ab; ihre iiussere Gestalt glicli einer Linse. welche mit ihrem 
kleineren konkaven Ramie mit der Dura verwacbsen, wahrcnd der kon- 
vexe Rand nach liinten geriehtet war. 

Der LiingsdurchrncNser der Geschwulst (kings des Rttekenmarks) = 
1,35 cm. Die Brcife = 0.9 cm. Die grdsste Dicke = (1,7 cm. 

Wenn man die durchschnittene Dura nach den Seiten auseinander- 

1) Die neuen Arheitcn von Oppenheim, Borchardt und i?tertz konnten 
leider nicht inehr beriicksiditigt werden. 
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legt, so sieht man, dass die Geschwulst nickt mit ihreni ganzen vorderen 
Rande rait der Dura mater, sondern nur mit dem mittleren Teilc dieses 
Randes verwachsen ist, wobei man bemerken muss, dass diese Stelle 
der Verwachsung vollst&ndig der Durehgangsstelle derWurzeln 
durch die Dura entspricht. Hier laufen naeh diesem vorderen Rande 
der Geschwulst die verdttnnten graulichen vorderen und hinteren Wurzeln 
der 5. Dorsalwurzel, welche zwischen deni Tumor und der Dura mater 
cine deutlichc Komprcssion erleiden. Man muss dabei bemerken, dass 
lings dem hinteren konvexen Rande der Geschwulst ebenfalls ein Btlndel 
der 6. hinteren Dorsalwurzel verliiuft und dass sicli dieses ebenfalls wah- 
rend seines Verlaufes lttngs der Geschwulst als verdttnnt und grau er- 
weist, wfthrend es unterhalb dieser Stelle wieder seine weisse Farbe ge- 
winnt Die ttbrigen BQndel derselben Wurzel sind durch die Geschwulst 
nach links abgedrttngt und erweisen sicli ebenfalls als ein verdttnnter grau- 
licher Strang. Audi die linke G. hintere Wurzel scheint — obwohl in 
bedeutend gcringerem Grade — durch die Geschwulst gedrttekt und auch 
in ihrer Farbung und Umfang veriuidert zu scin. Was die beiden Fl&chen 
der Geschwulst hetrifft, so ist die aussere, nach der Dura mater ge- 
richtete vollkommen frei; dagegen hat sicli die hintere in dem Rticken- 
mark ein Nest gebildet und liegt in ihrer ganzen Ausdehnung dem Rttcken- 
mark an, indem das letztere nach links verschoben war. 

Das Rttckenmark ist schon makroskopisch in den den mittleren Teilen 
der Geschwulst entsprechenden Stellen sehr verdttnnt. Nach der Hiir- 
tung in Formol und bei Betasten mit dem Finger durch die nicht durch- 
schnittenen weichen Haute scheint es, als oh sicli an dieser Stelle ein 
leerer Sack befiinde. Doch sehr bald erreicht das Rttckenmark seinen nor- 
malen Umfang, da schon diclit an der oberen und unteren Grenze der 
Geschwulst das ROckenmark makroskopisch seine normale Gestalt erweist. 

Was die Blutversorgung des Rttckenmarks betrift't, so ist eine ver- 
ringerte Anzalil der Gefiisse diclit unterhalb der Geschwulst auf dem Terri- 
torium von ca. 2 l l 2 —3 cm (6. und 7. Dorsalsegment) wahrzunehmen. 

Zur mikroskopischen Untersuchung wurde dasjenige Gebiet des Rttcken- 
marks, in welchem der Tumor sass, und ausserdem die gleicli nach oben 
und unten sicli betindenden Rttckenmarkssegmente in eine lttckenlose Serie 
zerlegt. Wie aus der Pliotographie ersichtlich ist (Fig. 2 Taf. 1), wurde 
zu dieser Serie der untere Teil des 4. Dorsalseginentes, das gauze 5. und 
das ganze 6. Dorsalsegment verwandt. Ausserdem warden Stttcke von fast 
sitmtlichen Ruckenmarkssegmenten entnonimen und nach den verschiedenen 
(Marchische, Weigertsche, van Giesonsche, Alaunhttmatoxylin uml 
Nisslsche) Metlioden bearbeitet. Wir wollen mit der Beschreibung des- 
jenigen Gebietes des Rttckenmarks beginnen, in welchem der Tumor sass. 

In der beiliegenden Pliotographie ist das ganze entspreehende Gebiet 
in eine Serie von Stttcken zerlegt, welche mit den entsprechenden Buchstaben 
versehen sind. Man sieht, dass das Rttckenmark in dem Sttick 1 unter 
dem maximalen Druck des Tumors sicli befand. (Die mikroskopische (Jnter- 
suchung hat erwiesen, dass dies Fibrosarcoma myxomatodes war.) 

Auf den Weigertschen Priiparaten aus dieser Stelle sieht man Fol- 
gendes (Fig. 2 l auf Taf. I). Das Rttckenmark (Fig. 3) ist hier in sagittaler 
Richtung abgeplattet und zwar in der Weise, dass die Peripherie seiner 
rechten Hftlfte eine unregelmassig halbmondartige Konkavitat bildet, in 
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welcher der Tumor liegt. Die linke ROckenmarkshaiffe beh&lt ihr rund- 
liches Ausseken, sie ist aber in toto nack links verdrdngt worden. Was 
die Struktur der weissen und der grauen Substauz anbetrifft, so sieht man 
hier Folgendes: Die H-Figur der grauen Substanz ist fast gftnzlich ver- 
loren gegangen, die Orienticrung in der Topographie geschieht hauptsach- 
lich dank der gut erhaltenen Fissura longitudinalis anterior. Von 
der grauen Substanz blieb hier nur das linke Vorderhorn, der Zentralkanal 
und der Apex des linken Hinterhorns besteken. Vor allem f&llt im ganzen 
Querschnitt eine sehr betrachtliche Lichtung auf. Diese Lichtung befiillt 
die rechte ROckenmarkshalfte in einem viel hOheren Grade als die linke. 
Rechts ist nur der Vorderstrang ziemlich gut erhalten, obgleich aucli dieser 
eine gewisse Lichtung zeigt. Im Seitenhinterstrang sieht man nur zer- 
streute Myelinfaden, und nur die Peripherie des stark gedrttckten Hinter- 
strangs zeigt nock verhaltnism&ssig gut erhaltene Myelinstr&nge. 

In der linken ROckenmarkshalfte tritt die Lichtung hauptsachlich in 
denjenigen Teilen des Seiten- und Hinterstranges auf, welche der grauen 
Substanz anliegen; die Peripherie ist viel besser erhalten, mit Ausnahme 
desjenigen Teiles der Randzone, welcher dem vorderen Abschnitt des KS 
entspricht. Der linke vordere Strang zeigt nur eine sehr geringe Rare- 
fikation. — In der grauen Substanz sieht man nicht mehr das normale 
Netz der Myelinfasern, sondern zerstreut liegende, ganz unregelmassige 
quer und schrag getroffene Myelinfasern. Dann fallt sogar bei schwacher 
Vergrdsserung in die Aiigen eine ganz enorme Anzahl von Gefassen — 
gerade in den gelichteten Gebieten des Querschnitts. 

Was die RQckenmarkswurzeln anbetrifft, so sind dieselben links teils 
rnnd, teils abgeplattet, im grosscn und ganzen aber gut erhalten. 

An den van Giesonschen Schnitten lassen sick folgende Merkmale 
feststellen. Erstens fallt auch hier in die Augen die enorme Anzahl der 
Gefasse, diese letzteren bedecken formlich das ganze Gebiet der grauen 
Substanz und der anliegenden weissen (mit Ausnahme der Vorderstrange, 
wo die Zahl der Gefasse nicht wesentlich vergrdssert erscheint). In 
den Seiten- und Hinterstrangen enthalten die Randzonen nicht wesent¬ 
lich mehr Gefasse, als es in der Norm der Fall ist. Ferner ist zu 
bemerken, dass die Vermehrung der Gefasse in der linken Rtlckenmarks- 
halfte intensiver ausgepragt ist als in der rechten, dem Tumor anliegenden. 

Bei starkerer Vergrosserung kann man sick leicht ttberzeugen, dass 
die Gefhsse ad maximum erweitert sind; sie sind mit Blut Oberfilllt, ihrc 
Wande sind nur ausgezogen, zeigen aber nirgends irgend welche Verdickung. 
Es sei gleich bemerkt, dass man bei Anwendung anderer Kcrnmethoden 
eine gewisse Vermehrung der Kerne in don Wftnden der Gefasse und in 
deren niichsten Umgebung feststellen kann: diese Vermehrung crreicht aber 
nirgends eineu hoheren Grad, es felilt auch die ftlr die Myelitis so charak- 
teristisclie Rundzellenintiltration. ' 

Die perivaskuliiren Raume zeigen keine Enveiterung. Die Vermehrung 
dor Gefasse ist eine so kolossale, dass man bei der Vergrosserung = 255 
(Leitz, Ocul. 1, Objekt. 6)etwa 10 Gefasse in einem Gesichtsfelde zahlen kann. 

Zw'eitens ist leicht bei dieser Methode cine sehr stark ausgepragte 
Alteration des Myelins zu sehen. Vor allem ist zu bemerken, dass der 
gelbliche Ton, welcher Lei Anwendung schwacher Vergrosserung entsteht, 
in der linken ROckenmarkshalfte viel intensiver auftritt, als in der rechten 
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dem Druck ausgesetzten. Besonders gilt dicser Satz fttr den rechten Seiten¬ 
strang. Ferner ist der gelbe Ton (welcher der Myelinsubstanz seine Ent- 
stehung verdankt) am besten in den Randzonen erhalten und nimmt an 
Intensitilt in der Richtung nach der grauen Substanz ab. Bei Anwendang 
starker Vergrosserungen sieht man, dass in verhaltnismassig wenigen Stellen 
die charakteristischen „Sonnenbilder“ gut erhalten sind. 

Die Myelinseheide ist zum Teil sehr verdttnnt, zum Teil dagegen sieht 
sie wie gedunsen aus. Auch sieht man gelbe Myelinsubstanz ohne deut- 
lichen Achsenzylinder liegen. In einzelnen erweiterten Maschen, welche 
manchen Rtlckenmarksabschnitten ein alveol&res Aussehen verleihen, sieht 
man mitunter abgebrfickelte Myelinpartikelchen, hauptsachlich in den Wan- 
dungen dieser Maschen; hier erkennt man meistens keine Achsenzylinder, 
mitunter liegen dieselben jedenfalls exzentrisch an der Wand. 

Wie gesagt, erlitt die Myelinsubstanz die starkste Alteration im Ge- 
biete des rechten Seitenstrangs, welcher dem Druck am meisten ausgesetzt 
war. Die Achsenzylinder sind in der linken ROckenmarkshalfte viel besser 
erkennbar als in der rechten und speziell im rechten Seitenstrang. 

Die Achsenzylinder scheinen auch links zum Teil in ihrer Form und 
GrSsse verandert zu sein (zum Teil langlich ausgezogen und etwas ge- 
schwollen). Im rechten Seitenstrang ist es viel schwerer, die Achsen¬ 
zylinder ttberhaupt deutlich zu unterscheiden. Sie sind zweifellos erhalten, 
da aber ihre normale Markhdllung fast llberall fehlt, so sind sie hier eng 
mit den zahlreichen Kernen vermischt. Da ferner die StOtzsubstanz hier 
zusammengepresst ist, so liegen die Achsenzylinder dicht an deren 
Trabekeln, welche ebenfalls eine rOtliche Farbung zeigen. 

Alle diese Momente erschweren das Erkennen der Achsenzylinder und 
diese Sehwierigkeit wachst noch dadurch, dass die meisten Achsenzylinder 
ihre rundliche Form verloren haben und als langlich ausgezogene Oder 
rundlich-eckige Gestalten auftrcten. Man erkennt noch am besten die 
Achsenzylinder dadurch, dass sie in den van Giesonschen Praparaten 
eine homogene, etwas rotliche Farbung zeigen, und dass man dagegen in 
den Kernen fast durchwegs eine pulverartige Kdrnung erkennt. 

Wie liereits oben gezeigt, ist die Zahl der Kerne in den Wanden der 
Gefasse und deren Umgebung etwas vermehrt. In den Nisslschen Pra- 
paraten, in welchen die Kerne sehr gut mitgefarbt sind, zeigen diese letz- 
teren die bekannte rundliche und ovale Gestalt, und man erkennt in ihnen 
eine feine Kornung. In den van Giesonschen Praparaten trat ebenfalls 
diese Yermehrung der Kerne deutlich zutage, im rechten Seitenstrang sail 
man an manchen Stellen grossere Kerne von einem gekOrnten Zellleib um- 
geben (KOrnchen-Zellen?). 

An manchen Stellen der Nervensubstanz waren sog. „Amyloidk«')rper“ 
zu sehen. 

An den nach Nissl gefarbten Schnitten trat eine deutliche Vermin- 
derung der Zellen (in der rechten Ruckenmarkshalfte) auf. Im linken 
Vorderhorn ist ihre Zahl fast normal. Einige Zellen sind wenig ver- 
kleinert, die meisten Zellen sind kleiner als normal, haben ihre eckige 
Gestalt fast vollig verloren; in ihrem inneren Bau zeigen sie keine deut- 
lichen Veranderungen. 

Rechts ist die Zahl der Vordcrhornzellen selir verringert, die wenigen 
llbrig gebliebenen sind moistens abgerundet. ei- oder birnenf6rmig, fast 
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fortsatzlos. Die Nisslschen Zellk<3rperchen sind in den meisten Zellen 
gut erhalten, in einigen sielit man eine gewisse Abbrdckelung. Der 
Kern zeigt keine deutlicbe Verttnderung. Die Zellen der Clarkeschen 
Saule treten links in ihrer normalen Zahl auf: die meisten zeigen eine 
Abnahme ihres Volumens; in ihrer inneren Struktur sind sie wenig, resp. 
garnicht betrotfen. Rechts erkennt man eine Yerminderung der Zahl der 
Zellen und die flbrig gebliebenen sind stark atrophisch. Die HinterhOrner 
sind als solche nicht zu erkennen. In den entsprechenden Gebieten sieht 
man zahlreiche Kerne (wie auch sonst in der umgebenden Substanz) und 
von Zeit zu Zeit trifft man eine veriinderte dreieckige Nervenzelle. 

Im rechten Seitenstrang trifft man auch in den van Giesonschen 
Schnitten an manchen Stellen rosarote Gebilde von ganz unregelmassigen 
Konturen, welche wohl ein Transsudat darstellen. 

In den Praparaten, wclche dem Stack k (Fig. 2, Taf. I) entsprecben, waren 
die Yeranderungen im wesentlichen in derselben Art, wenn auch weniger 
intensiv ausgeprttgt. 

In den StQcken m und n (Fig. 2), welche dem unlersten Pol des Tu¬ 
mors entsprecben, war die rechte Rttckenmarkshalfte zusammengedrangt 
und konkav eingebuchtet, jedoch trat bereits hier die H-Figur der grauen 
Substanz in ganz normaler Weise auf. Dasselbe betrifft in noch hoherem 
MaBe das Stttck g (Fig. 4), in welchem sowohl die weisse wie auch die 
graue Substanz fast normales Aussehen zeigte. 

Im StQcke g, welches dem oberen Pol des Tumors entspricht, erkennt 
man eine sehr geringe Einbuchtung im hinteren Abschnitt der rechten 
Seitenstrangzone. Wie gesagt, ist hier die Koniiguration der weissen und 
der grauen Substanz fast normal erhalten. In den Weigertschen Schnitten 
sieht man eine mittelstarke Liclitung im Innern beider Hinterstrange und 
eine selir geringe Lichtung im Innern beider Seitenstange. Die Vorder- 
strange zeigen keine Lichtung. Ebensowenig die ganze graue Substanz. Die 
Gefiissalterationeu sind hier bedeutend geringer als im Stack l (Fig. 3). 

Im Stack f zeigen die nach Nissl gefiirbten Priiparate ganz normales 
Aussehen der Zellen. 

Im Stttck b wurden in den nach Marchi gefSrbtcn Schnitten schwarze 
Degenerationsschollen in denjenigen Gebieten nachgewiesen, welche in den 
Weigertschen Schnitten eine Lichtung zeigen. Am zahlreichstcn traten 
diese Sehollen im Innern beider Hinterstrange auf. Viel weniger sail 
man dieselben im rechten Seitenstrang. 

In aufsteigender Richtung waren folgonde Yeranderungen im 
Rttckenmark nachzuweiscn. 

Im 4. Dorsalsegment sab man an den Marchischen Schnitten 
dieselben Yeranderungen wie in dem oben beschriebenen Stack. 

Im 2. Dorsalsegment sab man an Weigertschen Schnitten nur eine 
Lichtung in den beiden Gollschen Striingen mit Ausnahme ihrer hinteren ‘-/ 3 . 

Diese Lichtung der Hinterstrange war noch in den untersten Hals- 
segmenten vorhanden. In den mittleren (in der Gegend der Halsanschwel- 
lung) waren zwar die Gollschen Strange gelichtet, da aber auch normaler- 
weise diese Strange ein etwas helleres Aussehen zeigen, so ftthlen wir uns 
nicht berechtigt, dieser Lichtung mit Bestimmtheit eine pathologische Be- 
deutung zuzuschreiben. 

Die Yeranderungen, die man in absteigender Richtung von dor 
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grOssten Kompressionsstelle des ROckenmarks nach abwOrts fand, wareu 
folgende: 

Das StQck «, welches dem unteren Pol des Tumors entsprach, zeigte 
im wesentlichen dieselben Veranderungen wie das Stock k. 

In absteigender Richtung verschwinden sehr bald diese Veranderungen. 
Bereits ini Stock r (oberer Teil des 6. Dorsalsegments) erkennt man in 
den Weigertschen Praparaten keine deutlichen Veranderungen. Auch die 
nach Marchi gefarbten Schnitte zeigen hier nur zerstreute schwarze De- 
generationsschollen im ganzen ROckenmarksquerschnitt ohne deutliche Be- 
vorzugung irgend welcher Gebiete. Vielleicht war die Zahl dieser diffusen 
Schollen grosser, als man sonst fi inlet. 

Die aus dem Stock t angefertigten Nisslschen Schnitte zeigen gut 
erhaltene Nervenzellen. 

Bei der Durchmusterung der Schnitte fast aus samtlichen Dorsal- 
segmeuten (unterhalb des Tumors), ferner sOmtlicher Lumbalsegmente und 
derjenigen des oberen und unteren Sakralmarks Qberzeugt man sich, dass 
das RQckenmark hier eine normale innere und aussere Beschaffenheit zeigt. 
Eine Ausnahme bildeten nur die Vorderhornzellen im Lumbalmark. 

An den Nisslschen Praparaten, welche aus dem 3. und 4. Lumbal- 
segment angefertigt worden sind, sah man namlich, dass eine nicht un- 
betrOchtliche Zahl der Vorderhornzellen in der hinteren lateralen Gruppe 
verOndert waren. Diese Veranderungen waren denjenigen analog, welche 
man nach Amputation der Glieder und Oberhaupt nach traumatischer Be- 
schadigung peripherischer motorischer Nerven auffindet. Die betreffenden 
motorischen Zellen sahen gedunsen, abgerundet aus, der Kern stand in 
ihnen ganz exzentrisch, mitunter hernienartig und die Nisslschen Zell- 
kOrperchen zeigten den Zustand der ausgepragten Chromatolyse. Die me¬ 
diate Zellengruppe enthielt ganz normale Zellen, ebenfalls die vordere late- 
rale. Die Zahl der alterierten Zellen in der hinteren lateralen Gruppe 
schwankte von Seknitt zu Schnitt, moistens Oberwog aber auch in dieser 
Gruppe die Zahl der normalen Zellen. 

Wenn wir jetzt zur allgemeinen Besprechung der histopathologi- 
SGhen Veranderungen in dem durcli den Tumor komprimierten Riicken- 
mark iibergehen, so moehten wir die Anschauung liber die sog. „Myelitis 
e compressione“, welche einer von uns (mit Koelichen) in einem Yor- 
trag liber die „Myelitis“ *) ausgesprochen hat, anfuhren. 

Es ist verstandlich, dass es in einigen Fallen eine scharfe Grenze 
zwischen diesen Kategorien der Riickenmarksaffektionen durchzufiihreu 
nicht leicht ist. 

Was die Myelitis traumatica anbetrifft, so muss man im all¬ 
gemeinen bemerken, dass, wie die experimentelleu Untersuchungen, so 
auch die Ergebnisse aus der menschlichen Pathologie erwiesen, im 
Riickenmark an der Stelle der Lasion Blutungen mit Quetschnng und 

1) Flatau und Koelichen, Cber die Myelitis. Kronske lekarske 10ol. 
\ Polnisch.) 
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Zerfall der Nervensubstanz entstehen. In spateren Stadien entwickelt 
sich an diesen Stellen eine Sklerose. 

Uns beschaftigt aber vorwiegend die sogen. Myelitis e com- 
pressione, d. h. diejenigen histopathologiscben Veranderungen, welche 
im Rdckenmark auf Grund eines allmablich entstehenden Druckes ent¬ 
stehen (Leyden, Kahler, Schmaus, Adamkiewicz, Dexler, Hey- 
mann, Schlesinger, Cassirer u. a.). 

Zu den wichtigsten Ursachen dieses Druckes gehoren die Ge- 
schwtilste des Rflckenmarks, Aneurysmen der Bauchaorta, Caries ver- 
tebrarum usw., besonders diese letztere Form der Tuberkulose. 

Was die betreffenden histopathologischen Veranderungen anbetrifft, 
so bestehen seit langst zwei Tbeorien, welcbe sich diese Erscheinungen 
zu erklaren bestreben. Ollivier und spater Louis meinten, dass die 
Hauptursacbe dieser Veranderungen das mechanische Moment bildet, 
d. h. der mechanische Druck der Geschwulst oder der Karies (bezw. 
Pachymeningitis hypertrophica tuberculosa) auf das Rficken- 
mark. Doch haben die spateren Untersuchungen erwiesen, dass es 
Falle gibt, in welchen ein geringer Druck verhaltnismassig grosse 
Riickenmarksveranderungen hervorgerufen hat. Es entstand eine ent- 
zfindliche Theorie, welche den Veranderungen der Myelitis e com- 
pressione einen entziindlichen Charakter zuschrieb (Leydeh). 

Auf diesen verwickelten Prozess haben erst die klassischen experi- 
mentellen Untersuchungen Kahlers ein gewisses Licht geworfen 
■(1882). Kahler injizierte den Hunden sterilisiertes Wachs in der 
Weise, dass sich grossere oder geringere Mengen desselben auf der 
ausseren Flache der Dura mater niedersetzten und auf das Rticken- 
mark drtickten. Die Hunde wurden einige Stunden, Wochen oder 
Monate nach der Injektion getotet und das Riickenmark mikrosko- 
pisch untersucht. Es hat sich gezeigt, dass einige Stunden nach der 
Injektion (von 6 bis 13) in der entsprechenden Gegend des Riicken- 
marks parenchymatdse Herdlasionen hauptsachlich in der weissen Sub- 
stanz entstehen. In solchen Herden fand man geschwolleue Achsen- 
zylioder, Degeneration und Zerfall der Myelinscheide. Weder die 
Neuroglia noch die Gefasse zeigten in diesem Stadium irgend 
welche Veranderungen. In einigen Stellen des Glianetzes waren 
die Maschen nur ganz wenig erweitert und enthielten kolossal ver- 
grosserte Achsenzylinder. In der grauen Substanz fand man ebenfalls 
Veranderungen der Nervenfasern und punktartige Hamorrhagien. 

In den spateren Stadien (einige Tage nach der Operation) tritt 
Atrophie der Achsenzylinder auf und es entstehen dann leere Maschen 
in der Glia, in welchen sich Kornchenzellen zeigen. Die Anzahl dieser 
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Zellen ist 3 Tage nach der Operation gering, sie ist aber sebr bedeu- 
dend 10 Tage nacb der Operation. Aucb in diesem Stadium zeigen das 
interstitielle Gewebe und die Gefasse keine Alterationen. Erst nach 
einigen Wochen beginnt die Verdickung der Glia und uach einigen 
Monaten entsteht eiu sklerotisches Gewebe, welches die nach der Atro- 
phie der Nervensubstanz entstandenen Maschen erfftllt 

Auf Grund dieser mikroskopiscben Bilder kommt Kahler zum 
Schluss, dass durch die Kompression des RQckeumarks zuerst 
Alterationen der Nervensubstanz und erst infolge dieser 
sekundare Veranderungen in dem Sttitzgewebe und in den 
Gefassen entstehen. Die eigentlicben entzflndlichen Erscbeinungen 
kommen niemals vor. Die Ursache der Rtickenmarkslasionen bildet der 
mechanische Druck — oder besser gesagt — die Stauungserscheinungen 
in den Lymphgefassen und die schadliche Wirkung der Stauungs- 
fltissigkeiten auf die Bestandteile der Nervensubstanz. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen konnen wohl auch auf die 
menschliche Pathologie ttbertragen werden. Auf Grund eines sebr 
umfangreichen Materials, betreffend die Myelitis e compressione 
(durch Karies erzeugt), kommt Scbmaus zur Uberzeugung, dass im 
Rlickenmark analoge Alterationen auftreten, namlich vereinzelte oder 
gruppierte degenerierte Nervenfasern mit Atrophie derselben (Kornchen* 
zellen), Erweiterung der Gliamaschen uud erst in spateren Stadien 
Gliawucherung und Sklerose. 

Was ist die Ursache dieser Veranderungen? Auf Grund ex- 
perimenteller Untersuchungen bei Tieren und histopathologischer bei 
Menschen muss man annehmen, dass die Veranderungen in erster 
Linie durch die Stauung der Lyrnphe und durch. mechani¬ 
schen Druck hervorgerufen werden. 

Es zeigt sich, dass auf Grund des Druckes eines Tumors oder 
tuberkulbser Granulationen Stauungserscheinungen im Lyraph- 
wie auch im venbsen System entstehen mit sekundarer Trans¬ 
sudation der serosen Massen in die Rttckenmarkssubstanz. 
Die Massen erzeugen die oben beschriebenen histopathologischen Alte¬ 
rationen in der Riickenmarksubstanz. 

Doch entsteht die Frage, ob diese Transsudation ausschliess- 
lich durch den mechanischen Druck erzeugt wird und ob hier 
nicht eine gewisse Rolle entztindliche Prozesse mitspielen. Wie 
in den experimentellen Untersuchungen, so auch in der menschlichen 
Pathologie kommen Falle vor, in welcheu die das ROckenmark kom- 
primierenden Massen verhiiltnismassig gering waren, und doch war die 
Transsudation sehr ausgiebig. Man hat also vermutet, dass neben den 
mechanischen Momenten auch gewisse andere, namlich entzQndlich e, 
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bestehen, welche, obwohl nur in geringem Grade, doch die Transsuda¬ 
tion zu erzeugen imstande sind. Man hat als Ursache dieser entzilnd- 
lichen Transsudation toxische Substanzen angegeben, welche so- 
wohl in den Tumoren wie auch in den tuberkulosen Granulationen 
erzeugt werden und irritativ auf die Riickenmarksgefasse wirken. Auf 
Grund dieser Tatsachen kommen wir zu der Schlussfolgerung, dass 
neben dem mechanischen Moment, welches prinzipielle Be- 
deutung hat, in dem Kompressionsprozesse des Riickenmarks 
auch das entziindliche Moment in Betracht kommt, welches 
jedoch untergeordneter Natur ist. 

Es ist ferner leicht verstllndlich, dass durch den Druck in einigen 
Gefassen Obliterationen oder Thrombosen entstehen konnen, welche 
sekuudar zu einer Nekrose nebst Zerschmelzung der Substanz und Ci- 
katrisation fiihren konnen. 

Auf Grund dieser Tatsache kommen wir zu dem allgemeinen 
Schluss, dass die histopathologischen Alterationen in der sog. 
Myelitis e compressione durch zirkulatorisch e Stauungs- 
erscheinungen (Odem), hauptsachlich auf Grund mechani¬ 
schen Druckes entstehen. Die entziindlichen Momente spielen 
nur eine untergeordnete Rolle. 

Wir sind der Meinung, dass die bisherige Nomenklatur der My¬ 
elitis e compressione zu verwerfen ware, um statt deren eine pas- 
sendere und einfachere Ruckenmarkskompressionsparalyse (Pa¬ 
ralysis spinalis e compressione) zu gebrauchen. 

In dem jiingst erschienenen Handbuche 1 ) schliesst sich A. Pick 
der von Kahler, Schmaus und Ziegler ausgesproehenen Meinung 
an: „Als die wesentlicheu pathogenetischen Faktoren bei der Kom- 
pression sind vielmehr das mechauische und entziindliche Odem, 
Ischamie event. Anamie, endlich vereinzelt das direkte Trauma infolge 
Wirbelzusammenbruchs zu bezeichnen." Pick hebt dabei die Bedeutung 
des Erweichungsprozesses anamischer oder embolischer Natur hervor. 

Wir gehen jetzt zu der Betrachtung der histopathologischen Ver- 
anderungen in dem von uns beschriebenen Falle iiber. An der Stelle 
des maximalen Druckes ist makroskopisch die Abplattung des Rlicken- 
marks in sagittaler Richtung festgestellt worden. Auf der Peripherie 
des rechten Seitenstranges fand sich eine Einbuchtung, in welcher der 
Tumor wie im Neste lag. Die linke Ruckenmarkshalfte hat keine 
deutlichen makroskopischen Veranderungen erwiesen. Die makrosko- 
pische Untersuchung dieser Stelle erwies vor allem die abnorm grosse 

1) Handbuch der pathologischen Anatomic des Nervensystems. Heraus- 
gegeben von Flatau, Jacobsohn u. Minor. Ivarger, Berlin 1904. 
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Anzahl der erweiterten Gefasse und deutliche Degeneration der Nerven- 
fasern (Schwellung und Zerfall der Myelinscheide und partielle Schwel- 
lung der Achsenzylinder). 

Die Veranderungen waren am deutlichsten in dem rechten Seiten- 
strange (mit Ausnahme des hinteren Abschnittes) und weniger deutlich 
in den Hinterstrangen (mit Ausnahme ihrer Peripherie) und in dem 
linken Seitenstrang ausgepragt Dagegen waren die Yorderstrange 
fast absolut frei von Degenerationen. 

In den alterierten Partien waren die Gefasse, wie das schon frtiher 
hervorgehoben war, ubermassig erweitert, doch zeigten die Wande der 
Gefasse nirgends Verdickungen. Die Anzahl der Kerne war stellen- 
weise vermehrt, sowohl in den Wanden der Gefasse wie in ihrer Ura- 
gebung. Nirgends konnten wir entziindliche Veranderungen feststellen. 
Es fehlten auch die kleinzelligen Infiltrationen. Die epiduraleu Venen 
waren ebenfalls stark erweitert, mit Blut OberfOllt und zeigten stellen- 
weise unregelmassige Ausbuchtungen. Es waren keine Blutextra- 
vasate beobachtet worden. Stellenweise haben wir in der Rticken- 
markssubstanz Transsudate und vereinzelte Kornchenzellen gesehen. 
Obwobl eine ausgiebige intra- und extramedullare Blutstauung fest- 
zustellen war, war doch das Odem der Nervensubstanz verhaltnis- 
massig geringfligig. Es sei speziell bemerkt, dass die Lymphgefasse 
keine deutliche Erweiterung zeigten, die stark erweiterten Gefasse 
waren keineswegs von erw'eiterten perivaskularen Raumen timgeben. 
Die Lymphraume der Adventitia zeigten ebenfalls keine deutlichen 
Alterationen. 

In unserera Falle war die Blutstauung die Hauptveran- 
derung in dem Gefasssystem; was die Nervensubstanz be- 
trifft, so waren die Hauptveranderungen in den Myelin- 
scheiden (Degeneration) festzustellen. Diese Scheiden waren 
an einigen Stellen (hauptsachlich in der linken Riickenmarkshalfte, 
also nicht an denjenigen, welche unmittelbar dem Tumor anlagen) 
stark geschwollen und ihre typische Sehichtenstruktur w r ar verloren 
gegangen. In denjenigen Nervenfasern, wo diese Schwellung am stark- 
sten ausgepragt war, war Zerfall des Myelins und Bildung rundlicher 
Locher festgestellt worden. In solchen Stellen trat, deutlich ein areo- 
lares netzformiges Bild hervor. Die Wande dieser ruudlichen Locher 
enthielten Myelinpartikelchen. In den am meisten komprimierten Stellen 
(im rechten Seitenstrang) beobachtete man zerfallene Myelinmassen. 
Die Achsenzylinder waren weniger alteriert. Es unterliegt keinem Zweifel, 
dass die Achsenzylinder meistens erhalten w T aren, obwohl ein Teil von 
ihnen wahrscheinlich verloren gegangen ist. In einigen runden 
Maschen lag exzentriseh eiu Achsenzylinder, in den anderen war keiu 
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solcher festzustellen. In dem rechten Seitenstrang lagen die Achsen- 
zylinder dicht nebeneinander zusammengedraugt; einige von ihnen 
waren geschwollen und zeigten eine veranderte Gestalt. Analoge Ver- 
anderungen in den Achsenzylindern waren in anderen Gegenden des 
komprimierten Riickenmarks festzustellen. In dem Bindegewebe 
war keine Gliawucherung festzustellen. 

Die graue Substanz war deutlich alteriert (an der Stelle der 
starksten Kompression). An den nach Nissl gefarbten Schnitten 
konnte man fast absolutes Fehlen der Zellen rechts feststellen. (Auf 
Schnitten, 20^ dick, konnten wir 1 — 3 Zellen zahlen.) Es sei spe- 
ziell bemerkt, dass ira Lendenmark einige Zellen der hinteren lateralen 
Gruppe deutliche Verauderungen zeigten. 

Wir wiederholen kurz, dass die histopathologischen Ver- 
anderungen, welche wir in unserem Falle festgestellt haben, 
in der Beziehung wichtig waren, dass die typischen Kompres- 
sionserscheinungen seitens der Nervenfasern (Schwellung 
undZerfall des Myelins, Schwellung der Achsenzylinder) sehr 
deutlich hervortraten, gleichzeitig mit bedeutender Blut- 
stauung, wogegen man weder deutliche entziindliche Ver- 
anderungen noch eine deutliche Lymphstauung nachweisen 
ko nnte. 

Wir sind fest uberzeugt, dass in den anderen Beobachtnngen so- 
wohl gewisse entziindliche Veranderungen wie auch Lymphstauung 
entstehen konnen; wir wollten nur bemerken, dass sie bei der Ent- 
stehung der typischen Kompressionserscheinungen nicht notwendig 
sind. Es ist moglich, dass hier der gutartige oder maligne Charakter 
der Geschwulst eine gewisse Rolle spielt. 

Es unterliegt ffir uns keinem Zweifel, dass die Verande¬ 
rungen der Nervensubstanz, welche wir in unserem Falle 
feststellen konnten, auf Grund rein mechanischer und nicht 
entzundlicher Faktoren entstanden sind. Die Nervensubstanz 
hat gelitten, weil ihre Ernahrung mangelhaft war. Dieses letztere war 
einerseits durch den gestorten Blutabfluss, andererseits durch die direkte 
Wirkung des ntechanischen Druckes auf die Nervenfasern entstanden. 
Dafiir spricht auch der Zustand des Riickenmarks in den nahe den 
am meisten komprimierten Partien liegenden Gegenden. Schon in der 
Gegend des oberen und unteren Poles des Tumors hat das RQcken- 
mark seine iiussere Gestalt behalten und zeigte nur geringfiigige rni- 
kroskopische Alterationen. Wir betrachten die Degeneration der Myelin- 
scheiden fur die wichtigste Veranderung in unserem Falle. Wir 
konnten da einen starken Grad von Schwellung und Atrophie fest¬ 
stellen. Bedeutend schwiichere Veranderungen entstehen in den Achsen- 
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zylindern. Deswegen waren auch die sekundaren Degeneratiouen in 
unserem Falle sehr geringfugig. In aufsteigender Richtung fanden 
wir bloss geringe Degeneration der Hinterstrange, dieselbe verschwand 
aber schon in den mittleren Halssegmenten. In absteigender Richtung 
war die Degeneration noch schwacher ausgepragt und die Degenera¬ 
tion der Pyramidenstrange verschwand bereits im 6. Dorsalsegmeut. 

Diese geringfOgige Alteration der Achsenzylinder bei den Rttcken- 
markstumoren erklart uns die Moglichkeit der Restitution der Nerven- 
substanz bei gelungeuen operativen Eingriffen. 

Herrn Kollegen Steinhaus danken wir herzlich far die gtltige 
Anfertigung der Mikrophotographien. 
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Pathologisch-anatomischer Befnnd in einem weiteren Falle 
von famili&rer spastischer Paraplegie. 

Von 

Dr. L. Newmark in San Francisco. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

In einer im 27. Bande dieser Zeitschrift abgedruckten Abhandlung 
iiber die familiare spastische Paraplegie habe ich ttber den mikrosko- 
pischen Befund im Rtickenraark des John 0. Connor, welcher nebst 
flinf von seinen Geschwistern mit jener Krankheit bebaftet war, be- 
richtet,. Am 27. April 1904 starb im Alter von zwanzig Jahren 
Frank 0. Connor, ein Bruder von John. Nach der einmaligen Unter- 
snchung am 9. Februar 1904 habe ich ihn nicht wieder am Leben 
gesehen. Er erlag, wie der behandelnde Arzt, Dr. Mahoney, mir 
ruitteilte, sehr profusen Lungenblutungen, welche zum ersten Male 
wenige Tage vor seinem Tode ihn befallen hatten. Die von Dr. 
Philip King Brown ausgefiihrte Sektion stellte die Lungentuber- 
kulose feat. Diese Krankheit hatte vorher schon mehrere Kinder aus 
dieser unter sehr unhygienischen Verhaltnissen lebenden Familie hin- 
weggerafft. 

Indem ich wegen weitorer Einzdlieitcn auf die genannte Arbeit ver- 
weise, wicderhole ich liier nur. dass bei Frank 0. Connor die Krankheit 
von Kindheit an bestanden hatte und stationar zu sein schien: zur Zeit 
des Todes war die spastische Affektion, wenn aucli deutlich, doch gering, 
nainentlich viel weniger ausgesprocben als bei seinem Bruder John, dessen 
Kontrakturen zu Tcnotoinien seinerzeit Anlass gcgeben hatten. Ein etwas 
selileifender Gang, gesteigerte Sehnenreflexe mit Fussklonus und das Ba- 
binskische Zehenphanomen waren vorhanden. Da bei John die ana- 
tomische Untersuebung eine Degeneration der Gollschen Strange ergeben 
hatte, so wurde bei Frank sowie bei seinen Geschwistern den Sensibilitiits- 
verhaltnissen besondere Aufmerksamkeit geschenkt; os fand sich bei ihm 
jedoch sowolil die tiefe als aucli die oberHaehliche Sensibilitiit ungestort. 

Naehdem das Zentralnervensystem in Formol tixiert worden war. wur- 
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den Stiickchen daraus mit Alkohol weiter hehandelt und die Schnitte mit 
Toluidinblau gefftrbt; der Rest wurde in Lftsung von Kali bichromicum 
grQndlich nachgehartet und die Celloidinschnittc mit Hamatoxylin-Eosin, 
nach van Gieson und mittelst der Wolters-Kublschitzkysclien Modi- 
tikation der Weigertschen Methode gefarbt. Auch die Marchische Me- 
tliode wurde angewendet. 

Schon makroskopisch del an dem geharteten RQckenmark die Ent- 
artung in den Hinterstriingen auf, wahrend von einer Erkrankung der 
Seitenstrange nichts bemerkt wurde. 

Mikroskopisch fand sicli im Sakralmark nichts sicher Abnormes. Beim 
Ubergang vom Sakral- ins Lendenmark sieht es in der Gegend der Py- 
bahnen etwas „verdachtig“ aus, wenn man die Markscheidenpraparate sehr 



Fig. 1. 


genau betrachtet. Tm unteren Lendenmark (Fig. 1) sieht man im hinter- 
sten Seitenstrang eine Aufhellung in der Gegend der Pvramidenbahn. Auf 
der einen Seite tritt die Lichtung nur wenig hervor und nimmt nur ein 
schmales Feld am Rande des Querschnittes ein; auf der anderen Seite ist 
die Lichtung intensiver und reicht weiter inedianwitrts. Die van Gie¬ 
son sche Farbung aber lasst weder auf der einen noch der anderen Seite 
in dieser Gegend eine sichere Veranderung erkennen. Querschnitte durch 
•lie Lendenanschwellung in ihrem grdssten Durchmesser, durch das obere 
Lendenmark sowie durch das tibrige Rftckenmark, ebenso wie durch 
Medulla oblongata und Gehirnstamm ergaben nirgends bei Anwendung ver- 
schiedener Methoden eine Erkrankung der Pyramidenbahnen. Die Methode 
von Marchi, sowohl in ihrer ursprttnglichen Form als auch in der Modi- 
fikation von Buscli benutzt, war resultatlos. Leider wurde sie nicht auf 
Stftckchen aus dem Lendenmark, sondern erst vom unteren Brustmark 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenhellkunde. XXXI. Bd. 15 
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nacli oben bin angewendet. Ich miJchte in dieser Verbindung die Angabe 
aus meiner frdheren Abhandlung wiederholen, dass im Rtlckenmark des 
John 0. Connor die van Giesonsche Methode leichte Grade der De¬ 
generation in den Pyramidenseitenstrangen erkennen Hess, wo die Wei- 
gertsche Markscheidenfarbung im Stiche Hess, was auch die Marchische 
Methode an grftndlich gechromtem Material durch hellere gelbe Farbung 
der erkrankten Gewebspartien ebenfalls leistete. 

In der H5he des 10. Dorsalsegments fangen die lateralen Hinterstrange 
an, sich durch ihre dunklere Farbung an Weigertschnitten von einem 
helleren Gebiet in den medialen Hinterstrangen abzuheben. Dieses hellere 
Gebiet hat ungefahr dieselbe Ntlance wie die vorderen und seitlichen Teile 
des RQckenmarksquerschnittes, sticht also, wie gesagt, nur von den dunk- 
leren lateralen Hinterstrangen ab; seine Gestalt ist die eines Dreiecks, 



Fig. 2. 


dessen Basis an der hinteren Peripherie des Rtlckenmarks, (lessen Spitze 
ungeftihr ein Drittel der Strecke zwischen der hinteren Kommissur und 
hinterem Rttckenmarksrande von ersterer entfernt ist. Es erscheint die 
Spitze bis dicht an die hintere Kommissur dtlnn ausgezogen. Man erhalt 
bier also wegen des Kontrastes mit den lateralen Hinterstrangen den Ein- 
druck eines leichten diffusen Faserausfalles. Dieses Verhalten bleibt sich 
gleich durch mehrere Segmente des Brustmarks nach oben hin; bei D. V 
(Fig. 2) wird die Aufhellung in den medialen Hinterstrangen etwas starker, 
es sind aber noch massenhat't Fasern dort vorhanden. 

In der Halsansclnvellung (siehe Fig. 3, C. VII) ist die Entartung in 
den mediancn Hinterstrangen betrachtlicher. Das ventralste Viertel bis 
Drittel letzterer ist nicht degeneriert; dagegen weist das dorsal warts davon 
gelegene, bis zur hinteren Peripherie des Rtlckenmarks reiehende und 
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lateralw&rts von den Septa paramediana begrenzte Gebiet, also die Goll- 
schen Strange, einen bedeutenden Ausfall von markhaltigen Fasern auf. 
Es sind aber nocli ziemlich viele grObere und feinere Fasern bier erhalten. 

In der Hdhe von C. IV ist die Degeneration besonders in der dor- 
salen Hftlfte der medialen Hinterstrange ausgesprochen (Fig. 4). Inner- 
halb des erkrankten Abschnittes ist die Entartung nach dem dorsalen 
Rande zu etwas intensiver als ventralwiirts, was dbrigens auch weiter 
unten im Halsmark der Fall ist. Es findet eine ganz allmuhliche Ab- 
nahnie der Degeneration von hinten nacli vorne zu statt. Auch in diescr 
Hohe ist die Degeneration ziemlich scharf, namentlich im hinteren Teile, 
seitlich von den Septa paramediana begrenzt. Bei C. Ill hat das degene- 



Fig. 3. 


rierte Gebiet in den Gollschen Striingen ungefahr dieselbe Ausdehnung 
wie bei C. IV. Auch liier nimmt die Intensity der Entartung in der 
Richtung von der dorsalen Peripherie nach vorn ganz allmahlich ab. Ferner 
ist innerhalb der ventralen Partien des erkrankten Bezirks der Ausfall 
von Fasern starker in der Mitte als liings der Septa paramediana. 

Wahrend die Degeneration in den medialen Hinterstrangen des Hals- 
marks bisher einen etwa kolbenformigen Abschnitt. einnahm, ist das dege- 
nerierte Gebiet bei C. I wieder dreieckig geworden (Fig. 5). An der 
dorsalen Peripherie der Gollschen Strange reicht der Faserausfall lateral- 
warts an die Septa paramediana; indem dann ventral warts immer mehr 
Fasern mit erhaltener Markscheide zwischen den Septa paramediana und 
dem faserarmen Teil innerhalb der Gollschen Strange sich vorfinden, ver- 

15* 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



228 


XIII. Nkwmark 



Fig. 5. 


engt sick nach uml nach das degenerierte Feld, bis seine Spitze sich etwas 
nach vorne von der Mitte der zwischen hinterer Kommissur und hinterem 
ROckenmarksrande verlaufenden Strecke bildet. 
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In der Medulla oblongata (Fig. 6), dort wo die Hinterstrangskerne 
auftauchen, sieht man noch das mit breiter Basis dem hinteren Rande der 
Gollschen Strange aufsitzende faserarme Dreieck. Dem Grade nach ist 
die Degeneration etwa mittelstark. 

An den Zellen in den Vorderhornern, den Clarkeselien Shulen und 
der motorischen Hirnrindc konnte ich nichts Abnormes feststellen. Ebenso 
erschienen die ROckenmarkswurzeln, die Haute und Gefitsse normal. Zahl- 
reiche, durcli Hirnstamm und Kleinhirn gelegte Schnitte ergaben nichts 
Pathologisches. Ein der vorderen Oberschenkelmuskulatur entnommenes 
Sttlckchen zeigte mikroskopisch normale Kernverhilltnisse und deutlicbe 
Querstreifung. 



Fig. 0. 

Es handelt sich im Vorhergehenden uni eiuen Fall von spastischer 
Erkrankung, welche trotz jahrelangen Besteliens nicht wesentlich liber 
ihr Anfangsstadium hinaus fortgeschritten ist. Dementsprechend findet 
sich in dem Pyramidenseitenstraug, im untersten Abschnitte desselben, 
eine ganz" sell w ache V e rimder uug. Es ist moglich, dass empfindlichere, 
vielleicET - aucE die neueren Methoden von Cajal oder Bielschowski, 
deren Anwendung zur Zeit der ObduktioD des Patieuten noch nicht 
so allgemein geworden war, ein deutlicheres Resultat geliefert hatten. 
Bei John 0. Connor war die spastische Erkrankung viel schwerer als 
bei Frank; demgemass war die Veranderung in der Pyramidenbahn 
bei ersterem viel intensiver und ausgedehnter als bei letzterem. 
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Bei beiden Bru dern fallt die Erkrankun g in den medialen Hintpr- 
strangen, besonders des Halsmarks, auf. ^.Bei John war die Verande- 
rung' im Seiten- und Hinterstrang uugefahr gleich stark; bei Frank 
war diejenige des HinterstTanges bei weitem iiberwiegend. In dieser 
Familie erscheinen die medialen Hinterstrange also sehr vulnerabel; 
sie konnen sogar, wie der oben mitgeteilte Befund zeigt (wenn es ge- 
stattet ist, aus dem schwereren Grade und der grosseren Ausdehnung 
des Schwundes der Markscheiden auf das frQhere Ergriffensein zu 
schliessen), der Entartung friihzeitiger verfallen, als die Seitenstrange. 
Striimpell weist daher mit Recht den Gedanken ab, dass die von ihm 
in analogen Fallen gefundenen Hinterstrangserkrankungen eine sekun- 
dare Erscheinung waren (diese Zeitschrift, Bd. XXVII, S. 305). Sein 
Versuch einer Erklarung der Symptomatology bei kombinierter Er¬ 
krankung verschiedener Systeme durch den Einfluss der zeitlichen 
Reihenfolge, in der die einzelnen Systeme erkranken, erhalt dagegen 
durch meinen Befund keine Stutze. Striimpell schreibt namlich 
(1. c. S. 336): „Degenerieren zunachst die Hinterstrange und erst viel 
spater die Pyramidenbahnen, so kann es trotz der Py-Degeneration gar 
( nicht zu eigentlichen spastischen Symptomen kommen, wie die Sym- 
| ptome bei der Friedreichschen Krankheit zeigen. 44 Mein Fall scheint 
wenigstens zu beweisen, dass vorbergehende Erkrankung der Goll- 
I schen Strange alleiu di e spastischen Sym ptome bei spaterer Erkran- 
j kung~der Pyramidenbahnen nicht verhindert ~ ~* 

Selbst zugegeben, dass die angewandte Technik vielleicht die Er¬ 
krankung der Pyramidenbahn uicht in ihrer ganzen Ausdehnung und 
Intensitat hervortreten liess, so hat sie sich doch geniigend leistungs- 
fahig erwiesen, um darzutun, dass die Markscheiden in den medialen 
Hinterstrangen starker affiziert waren als in den Seitenstrangen. Eine 
massige Entartung in den Pyramidenseiteustrangen war in diesem 
Falle leichter spastischer Erkrankung nach den in der Neurologie 
herrscheuden und gut begrundeten Anschauuugen anzunehmen; man 
hatte aber wohl etwas mehr in dieser Beziehung erwartet, als gefunden 
wurde. Die Degeneration in den Gollschen Strangen hat nicht flber- 
rascht, obwohl kein klinisches Symptom auf dieselbe hingewiesen hatte, 
denn, abgesehen von anderen veroffentlichten Befunden, hatte die 
Obduktion bei dem Bruder des Patienten dieselbe Veranderung gezeigt. 
Das Verhaltnis zwischen der gefundenen Degeneration in den Hinter- 
und Seitenstrangen ist immerhin derart, dass ich glaube, es hatte einen 
richtigen Rtickschluss aus dem auatomischen Befunde auf die klinischen 
Erscheinungen kaum gestattet. 

Herrn Professor Dr. Hardesty bin ich ftir die Herstellung der 
Photographien wiedor zu grossem Danke verpflichtet. 
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Famili&re paralytisch-amaurotische Idiotie und familiftre 
Klemhirnataxie des Kindesalters. 1 ) 

Von 

H. Higier (Warschau). 

Vor einigen Jahren hatte ich Gelegenheit in einer grosseren Reihe 
yon heredo - familiaren Opticusaffektionen 2 ) von einer Familie zu 
sprechen, in der ein Geschwisterpaar von genuiner Opticusatropbie 
befallen war. In derselben Familie sind mir zwei weitere Krankheits- 
falle in den letzten Jahren zur Beobachtung gelangt, die manches Licht 
auf die viel diskutierte, u. a. auch von mir in drei Beitragen zu ver- 
schiedener Zeit bernbrte Frage der „seltenen hereditftren und familiaren 
Hirn- und Rflckenmarkskrankheiten" zu werfen geeignet sind. 

Bei der in Rede stehenden Familie handelte es sich, um kurz die 
damalige Zusammenfassung zu rekapitulieren, um ein Geschwisterpaar, 
das einem jfldischen gesunden, nicht luetisch affizierten, nahe bluts- 
verwandten Ehepaare abstammend, an weit vorgeschrittener idiopa- 
tbischer Sehnervenatrophie litt. Spuren von Lichtsinn waren noch 
nachzuweisen. Abnahme des Sehvermogens wurde von den Eltern 
scbon im Laufe der ersten Lebensjahre konstatiert, wobei jegliche Ab- 
weichuug seitens des Nervensysteras und der psychischen Funktionen 
vermisst wurde. 

Diese sonst normal sich entwickelnden Patienten habe ich seit 
7 Jahren nicht aus den Augen verloren und von Zeit zu Zeit wieder 
untersucht und konnte nichts ausser der Atrophia nerv. opticorum und 
einer bis zur beinahe vollstandigen Blindheit gediehenen Amblyopie 
feststellen. 


1) Nach einem fur die Versammlung deutscher Naturforscher u.'Arzte in 
Meran (1905) angekundigten Vortrage. 

2) Higier, Zur Klinik der familiaren Opticusaffektionen. Deutsche Zeit- 
schrift f. Nervenheilkunde. Bd. 21. S. 4^9. 
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Die Falle reprasentieren somit tatsachlich ein Paradigma reiner 
„familiarer Opticusatrophie". 

Bei demselben unglticklichen Ehepaar beobachte ich seit 6 Jahren 
ein Madchen und seit einem '/ 2 Jahr einen Knaben mit eigentflm- 
licben Symptomenkomplexen, die als Unterlage fUr unsere Betrachtung 
und Schlussfolgerung dienen sollen. 

Der Wert, dieser Beobachtung soil nicht wesentlich dadurch herab- 
gesetzt werden, dass die Kontinuitat einer Spitalbeobachtung fehlt. 
Es waren Patienten aus meiner Privatklientel, die ich nur einige Male 
in ihrer Wobnung und in meiner Sprechstunde gesehen habe. Zur 
Beurteilung dieser Krankheitsbilder — auf den klinischen Verlauf kommt 
es hier weniger an — scheint mir eine einzelne genaue Untersuchung 
zu genngen. 

Deborah 0., 9 J. alt, ist normal und nicht frfihzeitig, ohne iirzt- 
liche Hilfe geboren und von einer gesunden, kriiftigen Amine gen&hrt 
worden. Hat ausser Masern nie eine Kinderkrankheit durcbgemacht, nie 
an Kopfschmerzen, Erbrechen und Krampfen gelitten. Entwickelte sich 
bis zum 4. Lebensjahre scheinbar normal, indem sie zur rechten Zeit 
die Reinlichkeit, das Gehen und Sprechen erlernte. Seit dem Schlusse des 
4. Jahres datiert der spontane Beginn des chronischen Leidens. 

Die Sprache ist mtlhsamer, unverstandlicher geworden. das Gehen un- 
geschickter, unbeholfener, das Laufen beim Spiel wackelig, die Bewegungen 
der Hande und Arme langsam und unsicher, die Sehkraft allmahlich 
schwacher. Die Intelligenz hat keine wesentlichen Fortschritte in den 
letzten Jahren gemacht, der Gemtltszustand und die vegetativen Funktionen 
sind durchaus normal geblieben. 

Status praesens: Grazil gebautes, gesund aussehendes Madchen. 
Hinterhauptschadel auffallend klein, sonst Schiidelbildung ohne Abnormi- 
taten. Zunge frei beweglich, etwas zitternd. Velum palatinum symmetrisch. 
Sprache leicht naselnd, langsam, eintbnig, ohne Mitbewegung der mimischen 
Muskulatur. 

An der Wirbelsaule sind keine auffallenden Veranderungen vorhanden. 
Beim Versuch, rasch zu sprechen, Sprache krampfhaft mit explosivem 
Herausschleudern und Verschlucken der Worte, resp. sakkadiertem Atmen. 
Muskelsclnvache, Atrophien, Deformitaten und Kontrakturen fehlen. 

Sowohl an den oberen wie unteren Extremitaten werden komplizierte 
Bewegungen unsicher, ausfahrend und zitterig ausgeftilirt, was sich beim 
Schreiben, Zeichnen, Zuknbpfen der Kleider, Ergreifen feiner Gegenstande, 
beim Glas-Wasser-Versuch, Knie-Fersenversuch, Besehreiben von Kreisen 
mit den Beinen selir deutlich ergiebt. 

Das Sitzen geschielit oline Schwankungen, das Steben ist breitspurig, 
fortwahrend balanzierend, beim Ermftden hochst unsic her mit alcweehselnder 
aquilibrierender Hyperextension und Flexion der grossen Zelien. 

Der Gang ist der eines Betrunkenen mit hautiger Kreuzung und stol- 
pernd-stampfender Aufsetzung der Beine und fortwahrender Drohung, um- 
zufallen. Sowohl Treppensteigen als Gehen auf einem geraden Striche 
sind bc'inahe ganz unmoglieh. 
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Bei intensiver Anstrengung enth&lt die KoordinationsstCrung sowolil 
Zttge der cerebellaren als der spinalen Ataxie und des Intentionstremors, 
wobei die Extremitaten, der Rumpf, Kopf und die mimische Muskulatur 
betroffen werden. 

Starke Dorsalflexion beider grossen Zehen bei normaler Fusswfllbung. 

Steigerung des Muskeltonus. Abnorme Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe 
der oberen Extremitaten und der Patellarreflexe. Fussklonus. Babinski- 
sches Symptom. 

Eeine Spur von SensibilitatsstSrungen oder Alteration der elektrischcn 
Erregbarkeit. 

Herabsetzung der Sehscharfe. Genuine Atrophie beider Sehnerven 
(Koll. Fein stein). Nystagmus ohne bestimmten Typus. Sonst an den 
Augenmuskeln nichts Abnormes: keine Pupillentragheit, kein Schielen, keine 
Doppelbilder. 

Lernt schwer und steht geistig nicht auf dem Niveau ihrer gleich- 
alterigen Genossinnen. Die Intelligenz und das psychische Verhalten ent- 
sprechen etwa dem Alter eines 6—7jahrigen Kindes. 

Konvulsionen, Schwindel, Harn- und Stuhlbeschwerden waren nie 
vorhanden. 

Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Bei manchen untersuchten Familienmitgliedern Hemmungsbildungen 
in Gestalt von Palatoschisma. 

Betrachten wir epikritisch das geschilderte Krankheitsbild in Bezug 
auf die landlaufigen differential - diagnostischen Momente, so komnaen 
hier besonders in Betracht: die sogen. abnorme Form der infan- 
tilen Herdsklerose, die reine Form der Friedreichschen 
Krankheit, die reine Form der Kleinhirnatrophie, die cere- 
brale spastische Diplegie und die Mariesche heredo-cere- 
bellare Ataxie. 

Die weitgehendste Ubereinstimmung finden wir mit dem letzten 
Leiden sowohl an deT~Han<I der'in"der'Literatur beschriebenen Falle 
von Ataxie her^do-cerebelleuse als in Anlehnung an die grundlegenden 
Arbeiten von Marie, Londe und Nonne. 

Sieht man vom Fehlen ganz identischer Falle in derselben Familie 
ab, so haben wir den spontanen Beginn in friiher Kindheit, die Chronizi- 
tat und Progression des Leidens, das Fehlen von Sensibilitatsstorungen, 
den Charakter der Kleinhirnataxie beinahe in siimtlichen artikulato- 
risch - phonatorischen und Extremitatenmuskeln, die Opticusatrophie, 
den Nystagmus, die Steigerung der Sehnenreflexe und die intellektuelle 
Minderwertigkeit. 

Welche Stellung dieses Leiden in der umfangreichen Gruppe der 
heredo-familiaren Him- und Rtickenmarkskrankheiten einnimmt, will 
ich nach Besprechung des nacbstfolgenden Falles, der in derselben 
Generationsstufe sich ereignete, diskutieren. 
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Joseph 0., 13 Monate alt Nach den Angaben der Matter hat das 
normal and nicht vorzeitig geborene Kind die ersten 7 Monate sich nor¬ 
mal entwickelt. Es war lebhaft, erkannte einigermassen die nftchste Um- 
gebung, lachte oft beim Anblick der Mutter, spielte gern mit den FOsschen, 
tixierte bunte Gegenstande. Allmahlich ling an die physische und geistige 
Entwicklung zurOckzubleiben: es wurde magerer, apathischer, unbeweg- 
licher, es konnte nicht ohne UnterstOtzung des Kopfes oder der Wirbel- 
saule gerade sitzen. Die ersten zwei Zahne hat es im 8. Monate bekommen. 
Fieberhafte Erkrankungen, Hautausschlage, Erbrechen, Krampfe waren nie 
vorhanden. 

Status praesens: In der motorischen Splutre fallt die bewegungs- 
lose Position des Kindes auf. Es versucht keinerlei Bewegung mit den 
Handchen oder FOsschen auszufQhren. Allgemeine, ziemlich lebhafte Re- 
aktionsfahigkeit auf aussere Reize taktiler und akustischer Natur. Wenn 
es erschrickt, fahrt es zusammen und stellen sich kurz andauernde auto- 
matische Bewegungen ein in den Vorderarmen und Handen und bestandige 
Zuckungen in der sonst unbeweglichen mimischen Muskulatur. Die Beine 
sind beinahe absolut gelahmt. Die Muskulatur ist schlaff und flach. 

Patient ist nicht imstande, auf den FOsschen zu stehen, bei passivem 
Heben der Fosse fallen dieselben sofort auf das Bett. 

Steigerung des Muskeltonus. Samtliche Reflexe gesteigert Aus- 
gepragtes Babinskisches Symptom. 

Das Kind macht keinen Versuch, die ihm vorgezeigten Spielsachen mit 
den Handen zu umfassen, auch wenn man passiv eine zweckentsprechende 
Stellung den Fingern verleiht 

Kopf nach vorn gebeugt. 

Keine Spur von Spraehe oder von zielbewusster Reaktion beim Namen- 
rut'en. Trinkt gern Milch, saugt ganz normal die Brust, macht auch sonst 
fortwahrende Saugbewegungen. Sehr seltenes Weinen. 

Augapfel divergiert, nicht fixierend. Die Pupillen sind gleich, reagieren 
auf Licht. Keine Parese der Muskeln des Bulbus, kein Nystagmus. Die 
Sehkraft scheint stark herabgesetzt zu sein und nur auf Lichtperzeption 
sich zu beschranken. 

Deutliche Atrophie beider Papillae nerv. opticorum ohne EntzOndungs- 
erscheinungen. In der Gegend der Macula lutea findet sich ein ziemlich 
grosser, etwa zwei Papillendurchmesser messender, ovaler weisser Fleck 
mit einem kirschroten kreisrunden Punkte in der Mitte. 

In den inneren Organen nichts Abnormes. Dimensionen des Kopfes 
normal. Keine auffallendcn physischen Entwicklungshemmungen. Kein 
Prognatismus. Keine Asymmetrien des Brustkorbes und der Wirbelsaule. 

Dieser Fall ist sowohl in seinem Verlaufe als klinischen Bild 
ausserst typisch ftir diejenige, hauptsachlich bei Juden notierte Krank- 
heitseinheit, die ich seinerzeit als „Tay-Sachs sche“ oder „familiare 
paralytisch-amaurotische Idiotie“ zu bezeichnen vorschlug, um 
einerseits beiden Entdeckern in gleichem Ma8e gerecht zu werden, 
und um andererseits diese Form progressiver amaurotischer Tdiotie 
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von sonstigen zu trennen, die sich gewohnlich darch eine besfcimmte 
Atiologie (Lues, Trauma, schwere Geburt, akute Infektion), selten 
durch Familiaritat, ausuahmsweise durch Lahmung und niemals durch 
Degeneration des gelben Fleckes auszeichnen. 

Was speziell die differential *diagnostischen Schwierigkeiten an- 
betrifft, so kann ich auf die epikritischen Bemerkungen eines meiner 
frfiheren analogen Falle hinweisen. *) „Die einzige Krankheitsform, 
die etwa in Betracht kommen konnte, ist diejenige zieralich seltene 
cerebrale Diplegie, die familiar vorkommt und mit Atrophie der Optici 
verlauft. In meiner diesbezGglichen Familie, die ich zu beschreiben 
Gelegenheit hatte 1 2 ), wurden die vier Schwestern nach einem ziemlich 
grossen Latenzstadium (von 7—12 Jahren) vom Leiden ergriffen, er- 
reichten ein viel vorgeschritteneres Alter (von 17—24 Jahren) und 
wiesen nur Sehnervenschwund, aber keine symmetrische Degeneration 
der Macula auf. Ich setzte seinerzeit eine kongenitale Minderwertig- 
keit des Zentralorgans als notwendige Vorbedingung fiir ein derartiges 
familiares Auftreten der cerebralen Diplegie unter den gewohn lichen 
Existenzverhaltnissen voraus und vermute auch Hemmungsbildungen 
als anatomischen Ausdruck fur die mangelhafte Veranlagung und die 
geringe Widerstandsfahigkeit des Zentralnervensystems der mit der 
paralytisch-amaurotischen Idiotie behafteten Kinder." 

Bevor ich auf die vergleichende Analyse meiner Falle zurtick- 
komme, mochte ich einen Standpunkt betonen, den ich wiederholt 
gestreift habe 3 ) und den auch Jendrassik 4 ) mehrfach verteidigt hat, . 
namlich dass die hereditaren Leiden unter sich verwandte Krankheiten | 
sind, wobei sie jedoch bloss eine scheinbare aussere Abnlichkeit mit ge- 
wissen exogeuen, klinisch ahnlich sich manifestierenden Krankheitstypen 
besitzen, bei denen jedoch eine vererbte Disposition fehlt. In den zwolf 
Haupttypen der Him- und Rtickenmarkskrankheiten, die ich aufge- 
stellt habe, finden sich eben nur diejenigen der ersten Kategorie ge- 
nannt. Und wenn ich in meiner spateren Abhandlung „tlber familiare 
Opticusaffektionen^ unter den vier Hauptgruppen derselben ein von 
manchen Autoren beanstandetes Paradigma heredo-familiarer lueti- 
scher Opticusatrophie anfllhre, so betone ich es direkt, dass es sich 
hier um anders zu beurteilende Falle handelt, „dass die Mutter ihrer- 


1) Higier, Weiteres z. Klinik der Tay-Sachsscken familiaren paralytisch- 
amaurotischen Idiotie. Neurol. Zentralbl. 1901. Nr. 18. 

2) Higier, Uber die seltenen Formen der hereditaren u. familiaren Hirn- 
u. Ruckenmarkskrankheiten. Deut. Zeitschr.f.Nervenheilkde. Bd.9. S.l—70. 1890. 

3) H. Higier, Ein Fall von Neuritis optica..Neurol. Zentralbl. 1898. 

Nr. 9. 

4') Jendrassik, Deut. Archiv f. klin Medizin. Bd. 5Sff. 
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seits dasselbe Virus ihrem Kiude vererbt habe, mit einer Schwache 
(Locus minoris resistentiae) der Sehnerven“. Die Hereditat beruht 
somit auch hier auf der fehlerhaften Anlage des Nervensystems trotz 
des ausseren Reizes, der luetischen Gefasserkrankung — einer Gefass- 
erkrankung im wortlichen Sinne des Wortes. 

Da die einzelnen Familienkrankheitsfcypen in den verschiedenen 
Familien nabezu endlos variieren, so schlug ich vor, samtliche — die 
Misch- und Ubergangsformen ausgenommen — vom anatomischen 
Gesichtspunkte in spinale, cerebrale (resp. cerebellare) und cerebro- 
spinale, vom klinischen Standpunkte in spastische, ataktische und 
amyotrophische Grundformen einzuteilen. 

Dass bei hereditarer Anlage, dieser ganz spezifischen Krankheits- 
ursache, die mangelhafte Organisation bei verschiedenen Gliedern der- 
selben Familie sich nicht immer im selben Territorium des Nerven¬ 
systems zu lokalisieren braucht, ist selbstverstandlich, sobald man be- 
denkt, dass ein familiares Leiden sowohl der homomorphen oder homo- 
logen als der heteromorphen oder heterologen (nach Jendrassik nicht 
transformierenden) Hereditat unterworfen sein kann, dass beispiels- 
weise eine heredo-familiare Affektion der Hinter-, resp. Seitenstrange 
als nur zufallig verschieden erscheinende Formen derselben Krankheit 
zu beurteilen sind. 

„Ist beispielsweise“ — hiess es in rueiner ersten Abhandlung — 
„die motorische Bahn hereditiir-familiar schwach veranlagt und stellt 
den Locus minoris resistentiae dar, so kann sich die krankhafte Pre¬ 
disposition in der Familie anatomisch sowohl in der Affektion des 
ersten als zweiten motorischen Neurons aussern, klinisch somit sich 
als cerebrale Diplegie, als spastische Spinalparalyse, als progressive 
spinale oder neurale Amyotrophie und als muskulare Dvstrophie ma- 
nifestieren.* Daher stamme auch die eigentiimliche, ungewohnte 
Kombination sonst — bei exogenen Affektiouen — kaum vor- 
kommender Symptome, die das Gros der eudlosen atypischen Falle 
ausmacht. 

Aus diesen einleitenden Worten ergibt sich ohne weiteres der 
Schluss, dass ich geneigt bin, in Anbetracht des unzweifelhaft in un- 
seren Krankengeschichten vorliegenden familiaren Momentes samtliche 
beobachteten Falle der grossen Gruppe der angeborenen heredo-fami- 
liaren Leiden zuzuschreiben, mag die eine den Eindruck einer genuinen 
angeborenen Opticusatrophie, somit einer xax* ££ox//v cerebralen, die 
andere einer spinalen resp. cerebellaren Krankheit machen. 

Ich betone diesen Punkt aus dem Grunde, dass nicht jede, wieder- 
holt in einer Familie vorkommende, Krankheit unbedingt eine familiare 
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sein muss und nicht jede, vereinzelt vorkommende, aus der Kategorie 
der familiaren ausgeschlossen werden muss. 

Wiederholtes Vorkommen (4mal) bei mehreren Mitgliedern der- 
selben Familie eines chronischen, progressiven, ohne Ursache langsam 
einscbleichenden, unheilbaren nervosen Leidens mit ungewohnter Grup- 
pierung sonst kaum zusammen vorkommender Symptome, Auftreten 
der Krankheit im jugendlichen resp. Kindesalter, Abwesenheit von 
Reizerscbeinungen, Konsanguinitiit der Eltern ! ) — alles das spricbt 
schon flir die Zugehorigkeit unserer Falle zur genannten Gruppe, und 
zwar, wie in den Epikrisen angedeutet, des ersten Falles zu den here- 
ditaren Ataxien (Mariesche Form), des zweiten zu den familiaren cere- 
bralen Diplegien (Tay-Sachsschen Form). 

Bekanntlich wird nach derSenator-SchultzeschenKontroverse die 
Ataxie-Frage in dem Sinne entschieden (Londe, Nonne, Schtscher- 
bak, Seiffer), dass bei der Marieschen Varietiit die cerebellare, 
bei der Friedreichschen die spinale Koordinationsbahn affiziert ist. 
Es handelt sich immer, wie die genaue Analyse der einschlagigen Falle 
lehrt, um Abnormitaten im Gebiet jener Bahnen, die im Kleinhirn 
und Riickenmark der Funktion der Aquilibrierung und Koordination 
dienen. „Die vorliegenden Untersuchungen zeigen, dass die Bahnen 
in ihrer Gesamtheit oder in einem ihrer Teile abnorm sind, und femer, 
dass diese Abuormitat entweder nur in einer abnormen Kleinheit, 
einer Subevolution, oder in einer anatomisch nachweisbaren Degene¬ 
ration besteht“ (Nonne 

Fliessende Ubergange kommen jedoch sowohl auf klinischem als 
pathologisch-anatomischem Boden vor, indem das qualitativ durchaus 
gleiche Krankheitsbild in derselben Familie einmal nur cerebellar, 
einmal cerebello-spinal bedingt war. Dass es jedoch nicht tiberall 
einzig und allein auf die Affektion der cerebello-spinalen Bahn an- 
kommt, beweisen — um auf unseren Fall zurQck/.ukommen — die in¬ 
tensive Sehstorung, die auffallende Steigerung der Sehnenreflexe bis 
zum Fussklonus, die ausgepragten lntelligenzdefekte, die doch unzweifel- 
haft auf eine Mitaffektion sonstiger cerebraler Leitungsbahnen und 
Zentren hinweisen und somit eine Briicke zu den sogen. cerebralen 
Diplegien schaffen. 

Will man unbedingt, wie es manche Autoren versuchen, eine 
strenge Grenze zwischen den genannten Gruppen ziehen, so gestatten 
es solche Falle, wie der unserige, ebensowenig, wie der dritte Fall der 


1) 1. c. 

2) Nonne, Arcliiv f. Psychiatrie. Bd. 39, Heft 3. 
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von mir (1896) bescbriebenen *) vier Schwestern, der neben den Sym- 
ptomen einer ausgesprochenen progredienten, im jugendlicben Alter 
begonnenen cerebralen spastiscben Diplegie schwere ataktische Er- 
schein ungen aufwies. 

Denselben Gesichtspunkt vertritt auch Bing 2 ) aus Edingers 
Klinik, auf meine Krankengeschichte sich sttitzend. Und wirft mir 
Baumler 3 ) vor, dass ich mit Unrecht die Berechtigung einer Sonder- 
stellung der Marieschen Abart und ihrer strengen Trennung von der 
cerebralen Diplegie negiere, so sprechen seine eigenen Beobacbtongen 
bei genauer Analyse ffir dieselbe Ansicht 

Eine weitere Sttttze ftlr meinen, vor Jahren geausserten Standpunkt 
finde ich schliesslich darin, dass die zwei alteren Geschwister unserer 
Patientin, bei der ich cerebellare Heredo-Ataxie diagnostiziere, an fa- 
miliarer Opticusatrophie leiden, die docb gewiss naher zu den cere¬ 
bralen als spinalen Leiden steht, und dass der jtingste Bruder dieser 
Patientin mit einem Leiden behaftet ist, das par, excellence zu den 
cerebralen gehort, mit der Tay-Sachsschen Diplegie. 

Bei der letzteren haben bekanntlich die sparlichen Sektionen eiu- 
deutig einen degenerativen, nicht entziindlichen Prozess ergeben, welcher 
sich • auf das ganze Nervensystem, insbesondere auf die Rinde der 
Hirnhemispharen erstreckt, in einzelnen Fallen eine Verkleinerung be- 
stimmter Gehirnteile und Atrophie des Gehirns in toto, die auf an- 
geborener Entwicklungshemmung zu beruhen scbeint. Es ist eine 
altbekannte Tatsache, dass bei kongenitaler Entwicklungshemmung 
einzelner Hirnteile haufig gleichzeitig Degenerationen im zentralen 
Nervensystem gefunden werden. 

Auf nahere Beziehungen zwischen der familiaren amaurotischen 
Idiotie und Kleinbirnataxie des Kindesalters weisen auch die neuesten 
anatomisch-pathologischen Untersuchungen Strausslers 4 ) aus der 
Pickschen Klinik hin, der in einem Falle von kongenitaler Kleinhirn- 
atrophie eigenartige Veranderungen (fettig pimentose Degeneration) 
der Ganglienzellen und ihrer Forts&tze im Zentralnervensystem fand, 
die durchaus denjenigen analog sind, die Schaffer 5 ) und unabbangig 
von ihm Spielmeyer 6 ) bei der Tay-Sachsschen Krankheit be¬ 
ll 1. c. S. 21. 

2) R. Bing, Die Abnutzung des Ruckenmarks. Deut. Zeitschr. f. Nerven- 
heilkde. Bd. 26, Heft 1. S. 105. 

3) J. Baumler, Ober familiare Erkrankungen des Nervensystems. Deut. 
Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 20. S. 310. 

4) E. Straussler, Neur. Zentralbl. 1906. 5 u. Zeitschr. f. Ileilkde. 1906. 1. 

5) Schaffer, Neur. Zentralbl. 1905. 9. 

6) Spielmeyer, Neur. Zentralbl. 1906. 2. 
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schrieben haben. Dieser eigentiimliche Zellbefund bei zwei, in ibrer 
Lokalisation und Symptomatologie auf den ersten Blick verschiedenen 
Erkrankungen, wirft auf die in Rede stehende Frage ein in teres sautes 
Licht, indem sie auf die enge Verwand tschaft der hereditar-familiaren 
Krank heitsformen dire kt hinweist. 

Ganz treffend aussert sich bei einer anderen Gelegenheit fiber 
diese Frage Bing 1 ). Nachdem er den von mir als "Obergangsform 
zwischen familiarer cerebraler Diplegie und cerebeliarer Heredoataxie 
beschriebenen Fall aualysiert und die Annahme kongenitaler Hypo- 
plasie von verschiedenen Gehimteilen (mit gleichzeitiger oder nach- 
traglicher Sklerose derselben) des mutmasslichen pathologisch-anato- 
mischen Substrates solcher Krankheitsbilder acceptiert, sagt er: 
„Wir werden moglicherweise dazu gedFangt werden. eine grosse Gruppe 
von auf maDgelhafter Anlage, sorait auch auf mangelhaftem Ersatz 
beruhenden Aufbrauchskrankheiten grosserer oder kleinerer Bezirke 
des Zentralnervensystems einheitlich aufzufassen und innerhalb der¬ 
selben, je nach der Lokalisation von Hypoplasie und konsekutiver 
Sklerose, einzelne Typen zu unterscheiden." 

Ob die eigenartige Zellveranderung von Schaffer, Spielraeyer 
und Straussler tatsachlich die von Edinger begrfindete Aufbrauchs- 
theorie stfitzt, muss, da genauere experimentelle Forschungen niclit 
vorliegen, dahingestellt bleiben. Sehr plausibel ist jedenfalls die sinn- 
reiche Theorie, der zufolge zwei Momente zur Erklarung von primaren 
Degenerationen der Nervenelemente herangezogen werden mfissen: die 
mangelhafte Entwicklung und die Mehrleistung, mit welchen ein 
grosserer Aufbrauch verbunden ist. Unter bestimmten Umstanden soil 
namlich — speziell bei angeborener Schwache des Systems — den 
normalen Anforderungen, welche die Funktion stellt, nicht ein ent- 
sprechender Ersatz innerhalb der Gewebe gegenuberstehen und so ein 
Aufbrauch des schwachen Materials eintreten, insbesondere der langen, 
etwa 50—60 cm messenden Rfickenmarksbahnen (Pyramiden-, Hinter- 
und Kleinhirnbahnstrange). Dem letzteren Moment sollen zuzuschreiben 
sein: das latente Stadium der Krankheit, die Progressivitat derselben 
und die eigentfimlichen anatomisch-pathologischen Veranderungen der 
Zellelemente. 

Wenn Edinger 2 ), nach Analyse meiner Falle, die Richtig- 
keit der Diagnose „Hypoplasie bestimmter Gehirnteile u zugibt und 


1) 1. c. 

2) L. Edinger, Die Aufbrauchkranheiten d. Nervensystenis. Deut. nied. 
Wochenschr. 1905. S. 4-S. 
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die „der sekundaren Degeneration der absteigenden Bahnen" in Frage 
stellt, so bat er unbedingt viel Recht. Die sekundare Atrophie ver- 
sagt bei der Erklarung in sebr vielen Fallen von angeborener Hypo- 
plasie. Viel mebr hat tatsacblich fQr sicb die Annahme eines primaren 
Schwundes durch allmahlichen Aufbraucb. 

Auf dem Boden der Edingerscben Funktionstheorie fnblt man 
sich bei der Erklarung des Verlaufs und des Substrats der heredo- 
familiaren Leiden, wo das toxisch-infektiose Element bekanntlich fehlt, 
etwas sicherer, als es frtiher der Fall war. 
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Mitteilung aus der Budapester k. ung. II. mediz. Universitats-Klinik 
(Direktor: o. o. Professor Dr. Karl v. Ketly.) 

Cber die „myasthenische Paralyse 44 im Anschluss yon 

zwei Fallen. 

Von 

Dr. Ladislaus v. K£tly, 

Privatdozent u. Adjunkt der Klinik. 

Von dem interessanten Krankheitsbild der myasthenischen Paralyse 
wurde schon sehr viel geschrieben, und obschon beinahe 200 Falle 
publiziert sind, wissen wir von der Ursache und dem Wesen der 
Krankheit auch heute noch wenig, trotzdem dass die Symptomatology 
schon ziemlich klar vor uns steht. 

Wieviel noch auf Erklarung wartet, betreffend das Wesen der 
Krankheit, zeigt am besten die vorzugliche Monographic dieser Krank¬ 
heit von Oppenheim (1901). 

Es ist daher wunschenswert, dass jeder neuere Fall sehr exakt 
beobachtet wird und so sein Verlauf, wie der eventuelle anatomische 
und histologische Befund publiziert werden. Ein grosser Teil der alteren 
Krankengeschichten ist schon aus dem Grunde unvollkommen, weil sie 
von, erst in neuerer Zeit beschriebenen Symptomen keine Angaben 
enthalten konnen; man findet aber auch unter den in neuerer Zeit be¬ 
schriebenen Fallen viele liickenhaft beobachtete. Ich gebe daher die 
ausfiihrliche Beschreibung zweier von mir beobachteter Falle, deren 
einer mit Tod endigte, und so liegt auch dessen exakter pathologisch- 
anatomischer und histologischer Befund bei. Auf Grund dieser zwei 
und der 132 Falle, welche mir in der Literatur zuganglich waren, be- 
miihe ich mich, unser heutiges Wissen liber diese Krankheit zusammen- 
zufassen. 

Der erste Fall ist folgender: 

G. J., 23jiihriger Fabrikaufsolier. kam auf die Klinik am 26. Marz 
1900. Sein Vater starb an Rilckenmarkschwindsucht, die Mutter an Herz- 
schlag, in der Fainilie sonst keiu Ncrvenleidcn. Er selbst ttberstand mit 
16 Jabren Typhus, dann Werlhofsche Krankheit; Lues und Potus leugnet 
Deutschu Zeitsehr. f. Nervenh';ilkiiniti:. XXXI. Bd. 10 
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er. Seine Krankheit begann in seinem 20. Jabre; da beinerkte cr als 
Soldat, dass beim Geben seine Beine ofter zusammensanken, manchmal fiel 
er auch um. Gleichzeitig konnte er sein Gewebr niclit gut heben. Dieser 
Zustand dauerte einige Tage und wiederholte sicli ein- bis zweiwftchentlich; 
in der Zwischenzeit ftihlte er sich ganz gut. Im selben Jabre, 1897 ira 
Dezember, kam es afters vor, dass sicb seine Augen scblossen und er konnte 
sie trotz Bemtibungen cine Zeit lang niclit 6ffnen. Von Januar bis Sep¬ 
tember 1898 war er im Militlirspital, weil er zeitweilig seinen Kopf nicht 
aufrecht halten, seine Extremitiiten scbwer bewegen konnte. Dann traten 
Scbluck- und Atembescliwerden ein. Von Dezember 1898 bis Januar 1899 
liatte er stiindige Ptose, welche sicb irn Dezember 1899 wiederbolte; da- 
mals hatte er auch Atembescliwerden und wegen der Scbluckbescbwerden 
musste er 4 — 5 Tage lang mit. Sonde genlihrt werden. Am 20. Februar 
1900 wurde er vom Militar entlassen; dann kam er auf die Klinik. 

Bei der ersten Aufnahme (26. Miirz 1900) wurde Folgendes gefunden: 
Das Gesicht errotet oft; zeitweilig bedeckt den ganzen KOrper Schweiss. 
Schluckbescbwerden hauptsachlich bei festen Speisen: Herz und Lunge ge- 
sund. Puls 104, nack 20 Scbritten 136. Der Unterscbied des Thorax- 
umfanges beim tiefsten Inspirium vom tiefsten Exspirium 1,4 cm, aber 
schon nach 3 Ein- und Ausatmungen sinkt er auf 0.2—0,3 cm. Die Funk- 
tion der Muskeln ist nach alien Richtungen gut, die Muskeln ermiiden 
aber bald. So kann er nach dem Beisscn einiger Bissen seine Zunge nicht 
mehr bewegen, so dass er den Bissen mit seinem Finger nach rUckwarts 
scbieben muss. Ebenso scbnelle Ermftdung zeigt sicb beim Sprechen, beim 
Steben und Geben. PatellarreHex ist vorbanden, die Hautredexe sind 
scbwiicber, nach Wiederholung scbwacben die ReHexe ab und bleiben sogar 
aus. An den Muskeln sieht man die myasthenische ErmOdungsreaktion. 
Am 9. Juli 1900 verliess der Kranke ilie Klinik etwas gebessert: er konnte 
obne Mtidigkeit auch cine lull be Stunde'gchehT konnte nuch feste Bissen 
essen und konnte gut reden. Das Scblucken ging auch gut. Nach 8 bis 
10 Tagen verscblecbterte sicb aber sein Zustand, er ging schwerer, die 
Hiinde wurden ihm scbwacb, die Gegenstande liess er aus der Hand fallen; 
wenn er sicb niedersetzte, konnte er nicht mehr aufsteben, er sail dop- 
j»elt, hatte oft Kopfsclimerzen. die Bissen konnte er kaum kauen und 
scblucken, das Wasser kam ihm (lurch die Nase zurtick; wenn er seinen 
Mund aufmaehte, sell loss dieser sicb von selbst wieder. Nach kurzem Ge- 
spriieh wurde seine Spraclie unverstandlich; er schlaft jedocb gut; Appetit 
und Stuhl normal. Die frtiber vorbanden gewesenen Storungen im Uri- 
nieren versebwanden. Seine Potenz und Libido sexualis, welche frtiher 
gesteigert waren, verminderten sicb in den letzten 2 Monaten erbeblich. Der 
Kranke liess sicb duller am 6. Oktober 1900 wieder auf die Klinik auf- 
nebmen. 

Status: Die Zunge zittert beim Ilerausstrecken, und wenn er sie liin- 
gere Zeit herausgestreckt halt, biegt sicb ibre S|»itze nach aufwiirts und die 
Zunge ziebt sicb zurtick und dann kann er sie niclit wieder herausstrecken. 
Das Scblucken ist etwas behindert, abends mehr als in der Frilli; er 
scbluckt die festen Speisen schwerer als die fliissigen; beim Scblucken 
kommt jetzt die Flussigkeit niclit mehr durcb die Nasi* zurtick. Appetit 
gut, Durst gesteigert: der lain mit 1018 spez. Gew. entbiilt Albumen in 
Spuren. Herzdampfung normal, Herztone rein, Puls in Rube 80, nach 
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Geheii 120. kungen normal. Der Umfang des Thorax beim tiefsten Ein- 
atmen 96,2 cm, beim Ausatmen 94,8 cm. Der Untersehied ist dalier 1,4, 
aber schorl nach 3 — 4 Atmungen sinkt dieser Untersehied auf 0,2 — 0,3. 
Der Typus der A timing ist mehr ventral; Atmungszahl pro Min. 26. 

Der Umfang des Oberarms rechts 26 Vj cm, links 25V 2 cm; Unterarm 
rechts 26 cm, links 25 cm, Schenkel rechts 48 cm, links 50 cm, Waden 
rechts 35 cm, links 34 cm. Liegond kann er den rechten Fuss nur auf 14 cm 
Hfthe lichen, don linken dagegen auf 34 cm; die rechte Ferse kann er auf 
die linke grosseZehe stellen und verkehrt kann er dies auch mit geschlossenen 
Augen gut. Mit deni linken Fuss beschreibt er gut einen kleinen Kreis 
in der Luft; als er jedoch dies mit dem rechten Fusse inaction will, fallt 
dieser kraftlos nieder. Wenn er seine Beine gestreckt aufhebt, treten in 
ihnen kleine Zuckungen auf, welche sich dann verstlirken, so dass das 
gauze Bein in kurzen Intervallen bis etvva auf 10 cm sich erliebt. Die 
Muskeln des Beines, die Extens oren u nd Ad duktoren, machen das Bein so 
straff, da*s es nicht gelingt, This Bein zu beugen. I)ieselbeli'ZuckTihgoTT 
koTiTTITFT! zusfande, wemi man den Fuss’Tewegt oder den Aehillessehnen- 
retlex priifen will. AVill man die Zuckung verhindern, so iibertragt sie 
sich auf die andere Seite. Dasselbe sieht man auch an den oberen Ex- 
tremitaten, wenn er sie bewegt oder langere Zeit aufgehoben halt; Oder es 
konimt eine Kontraktion der Flexoren zustande und der Arm beugt sich 
in dem Ellbogengelenk, Hand- und Fingergelenken: der Oberarm wird ad- 
duziert. Die Muskeln sind dabei in so starker Kontraktion, dass man 
den Arm nicht ausstrecken kann. Worm er~?teii^KopfHnacli rUckwarts 
wendet, konimt das Zittern in den Halsmuskeln auch zustande. Den Kopf 
kann er vom Kisseri nicht aufheben. Im Bett kann er nur mit Mtlhe auf- 
sitzen. Mit gestreekten Beinen ist er unfahig, im Bett zu sitzen. Mit 
geschlossenen Augen und zusammengestellten Ftissen sclnvaiikt er, verliert. 
jedoch das Gleichgewicht nicht. Beim Gehen schwankt er nach rechts, 
S(‘tzt den linken Fuss vor den rechten, so dass er fast bei jedein Schritt 
mit der linken Zelie an die rechte Ferse anstosst. Der linke Fuss scheint 
beim Gehen etwas steif zu sein, die Zehen nach einwiirts gebogen sclileifen 
inimer auf der Enle, woilurch an diesen Zelien die Ilaut verhartet und 
schmerzhatt ist. Nach 80—lOO Schritten wird sein Gang allmalilich un- 
sicherer. die Kniee sinken zusammen und auf seinen linken Fuss sich 
stfltzend muss er einen Gegenstand anta^sen, urn nicht zu fallen. Aber 
auch so sich stfitzend kann er nicht hinge stelien, seine Anne werden 
sell I a ff, er fiillt auf das linke Knie und dann zu Boden. Die Mu<kelkraft 
des rechten Beins und der linken oberen Extremitat ist im Vergleich zur 
anderen Seit(* geschwacht. Bei passiver Bewegung i>t der Muskeltonus 
normal. Die linke Augenspalte ist kleiner, das linke obere Augenlid stelit 
tiefer als das rechte. GharakteristGch ist der Gesichtsausdruck, indem er 
die Stirn nach oben gefaltet halt, urn die ball) hcrunterhangenden Augen- 
lider nach Moglichkeit zu lieben. Dadurch bekommt das Gesicht einen 
eigenttimlicli schlafrigen Au-druck, welchen die schwache Zeiebnung des 
Sulcus nasolabialis noeb fordert. Wenn der Kiauke einige Minuten auf 
einen Gegenstand scliaut, sebli( , sst sich allmiildich das linke Auge. Nach 
langorem ungestorten Sprechen konimt in den Kaumuskeln eine Steifheit 
zustande; er kann den Mund schwer bffnen. die Zunge wird seliwer beweg- 
lich. die Spracbe wird allmalilich stoekend und endlich bleibt sie stecken. 

16 * 
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Nachdera er einige Bissen gekaut hat, kann er weder mehr kauen. nodi 
seine Zunge herausstrecken, und endlich treten auch Schluckbeschwerden ein. 

Das Verhalten der Muskeln dem elektrischen Strom gegenttber: Di- 
rekt oder von ihren Nerven aus mit faradisehen Strome erregt, ziehen 
sich die Muskeln anfangs gut und rasch zusammen, dann sehwttcht sich 
die Kontraktion allmahlich ab und hdrt endlich auf. Nach kurzer Ruhe ver- 
schwindet die Ermttdung und die Muskeln zeigen wieder krttftige Kon¬ 
traktion. 



Sensibilitat. Subjektive Klagen: Der Patient ftthlt zeitweilig am 
Hinterhaupt stechende Schmerzen, welche gegen die Augen zu ausstrahlen. 
Sein Gedachtnis ist in letzterer Zeit geschwficht: wenn er langere Zeit 
liest, kann er seine Aufmerksamkeit nicht mehr aufrecht erhalten und 
weiss nicht mehr, was er liest. Hautgeftthl ist nur an der inneren Ober- 
Hache des Schenkels am rechten Bein vorhanden, am linken Bein ftthlt er 
nur an der inneren Seite des Schenkels nichts; an der rechten Halfte des 
Bauches ist er geftthllos, so* auch rechts am Thorax. An der recliten 
oberen Extremitat ftthlt er die Pinselbertthrung am Oberarm und am un- 
teren Drittel des Unterarms nicht. Links ftthlt er nur an der Streck- 
seite des Oberarms und an der inneren Seite des Unterarms; die linke 
Hand ist ganz geftthllos, so fiihlt er auch nichts an der rechten Seite des 
Halses und Gesichts, weder am rechten Ohr. Auch die rechte Seite des 
Rftckens ist geftthllos, so auch die hintere Seite beider Beine, hingegen 
auf den Glutaalgegenden ftthlt er. An der linken unteren Extremitat, an 
der inneren Seite des Untersehenkels ftthlt er nur Kalte, am Oberschenkel 
kann er nur an der inneren Flache des oberen Drittels Kalt von Warm 
unterscheiden; am rechten Schenkel ist dies Verhaltnis dasselbe, am rechten 
Unterschenkel kann er das Warmeverkaltnis wieder nicht unterscheiden. 
Am Scrotum und am Penis ftthlt er nur Kalte, am Bauch und Brust hat 
er nur linkerseits Temperaturgefttkl. An der linken oberen Extremitat ftthlt 
er Wiirme und Kalte gut am Oberarm und am oberen Drittel des Unter¬ 
arms, sonst nicht. An der rechten oberen Extremitat hat er nur an der 
inneren Flache des oberen Drittels des Oberarms Temperaturgeftthl; so hat 
er es auch nur an der linken Seite des Halses und Gesichts. Am Rttcken 
rechterseits hat er nur Kaltegeftthl, links unterscheitet er gut Kalte von 
Wiirme. 


Schmorzgeffihl: Am rechten Bein hat er kein Schmerzgeftthl. aus- 
genommen das obere Drittel des Schenkels und die aussere und innere 
Seite des Knies. Am linken Bein hat er nur am Unterschenkel keins. Am 
Scrotum und Penis und an der linken Seite des Bauches und der Brust 
ftthlt er den Schmerz gut. An der linken oberen Extremitat ftthlt er nur 
am Oberarm: am Hals, Gesieht und Ohr ist nur links Schmerzgeftthl, so 
auch am Rttcken nur links; an den Glutaalgegenden beiderseits. Das 
stereognostische Geftthl ist erhalten. 

Sehen: Selischarfe beiderseits vollkommen, Farbensehen gut, Gesichts- 
felder frei. die oberen Lider standig ]>totisch, links mehr als rechts, die 
I’fose steigert sich wahrend der Untersuchung beinahe his zum ganzlichen 
Verschluss der Augenspalte. Xaehdem er kurze Zeit die Augen geschlossen 
hat, kann der Patient beide Augenlider vollstiindig heben. die Erschlatfung 
erfolgt jedoch sehr bald. Die Augenbewegungen sind triige und werden 
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wiihrend der Untersuchung noch schwerfalliger, das Hinaufschauen versagt 
endlich vollstltndig. Strabismus convergens alternans mit eigentQmlichen 
inkoordinierten Augenbewegungen. Zeitweilig kleiner Nystagmus. Pupillen 
mittelweit, gleich, reagieren gut, die Reaktion schw&cht w&hrend der Unter¬ 
suchung ab und hflrt auch auf. 

HOren gut. 

Geruclisinn: Die Gerttche kann er niclit gut unterscheiden, etwas 
besser rechts als links. 

Geschmacksinn konnte nicht untersucht werden. 

Reflex e: Bauchreflexe lebhaft, K remaster reflex schwach, Sohlenhaut- 
retlex ist wegen der eintretenden Krampfe nicht zu beurteilen. Patellar- 
reflex ist sehr gesteigert, Achillessehnenreflex stark klonisch. 

Verlauf: Bis 24. November ist in seinem Zustande ausser zeitweiligen 
Leibschmerzen und Kopfschmerzen nichts Bemerkenswertes vorgefallen. An 
diesem Tage kam an der rechten oberen Extremitat ein tonischer Krampf 
zustande, infolge dessen der Oberarm abduziert, derUnterarm ini Ellenbogen- 
gelenk im Rechteck gebogeu war, die Hand- und Fingergelenke waren 
auch flektiert. Dabei zitterte der Kranke am ganzen Kdrper, auf 1 g 
Bromkali hftrte dieser Zustand auf, wiederholte sich aber zweimal in der 
Dauer von je einer halben Stunde und am nachsten Tage etwa 10 Minuten 
dauernd. Die nachsten zwei Tage konnte er kaum schlucken, die flttssigc 
Nahrung kam grdsstenteils durch die Nase zurOck. Am 5. Dezember konnte 
er seinen Mund nicht dffnen, man musste es ihm mit dem Instrumente 
maclien und 1 g Bromkali eingeben, worauf er sich den ganzen Tag wieder 
wold ffihlte. Am 6. Dezember wurde das Hautgeftlhl wieder geprllft mit 
vcrandertem Resultat: Jetzt Kill It er an beiden Unterschenkeln nichts, so 
auch an der rechten Seite an einer Flache von drei Haudtellergrhsse und 
an der Beugeseite beider Unterarme im unteren Drittel. An denselben 
Stellen sind das SclimerzgefOhl und das Temperaturgeffthl auch aufgehoben. 
Das Gehen ist besser, er kann jetzt 150—200 Scliritte machen, oline zu 
ermflden. Am 23. Dezember ist das Essen sclnverer, beim Iteden ermOdete 
er sehr bald und wurde unverstandlich. Dieser Zustand verschlimmerte 
sich dann, am 29. Dezember biss er sich sogar beim Essen in die Zunge. 
Daun verbesserte sich wieder etwas sein Zustand, er konnte flftssige und 
breiige Speisen gut essen. Am 22. Feliruar konnte er auch wieder feste 
Speisen verzehren. Dann trat aber wieder am 27. Februar eine Ver- 
schlimmerung ein, derart, dass er nichts zu sich nehrnen konnte und dalier 
ein Naluklystier bekam. Nachsten Tag konnte er jedoch schon wieder 
durch den Mund Milch und Ei zu sich nehrnen. Spiiter liatte er Offers 
Kopfschmerzen, welche nach 1 g Plienacetin verschwanden. Von 15. Juni 
an hatte er-fOnf Tage hindurch jeden Morgen Pollutionen. er bekam dagegen 
mit Erfolg kalte Dusclie. Vom 29. Juli bis 4. August hatte er wieder 
Kau- und Schluckhesi hwerden, vom 8. bis 10. August ftihlte er sich so gut, 
dass er am 10. August die Klinik verliess. Er konnte damals auch eine 
'/, Stunde lang gehen, konnte auch feste Speisen kauen und schlucken. 
Am 14. August erkiiltete er sich nacli seiner Aussage in einem Luftzmr. 
worauf in der linken Seite heftig(* stechende Schmerzen auftraten und 
starker Huston. Dies zwang ilin ins Rett, er lag 8 Tage hindurch. die 
Schmerzen vergingen jedoch nicht. worauf er wieder am 2. September die 
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Klinik aufsuchte. Wahrend dieses 3 wochentlichen Fernseins von der Kli- 
nik magerte er um 8 kg ab. Kflrpergew. 56 kg. 

Irn Urin fanden wir 0,5 Proz. Eiweiss, spater 0,8Proz.; dabei saben wir 
einige feinkbrnige Zylinder. Er bekam darauf Nephritisdiiit. Am 13. X. 
trat rechts binten bis zur 8. Rippe eine Dbmpfung auf, mit Probepunktion 
bekamen wir abcr keine Flbssigkeit. Der Patient fttblt sich seitdem seiir 
schwach; er hat Atembescbwerden, hustet viel. Vom 18. Oktober au kann 
er wieder nur FlQssiges zu sicb nehmen und aueb dieses liiuft oft in den 
Kehlkopf. Am 22. Oktober fanden wir rechts hinten in der Hdlie der 11. 
bis 12. Rippe um die Skapularliuie eine handtellergrosse Flitche mitTrommel- 
schall und Fieber. Der Patient musste wegen des vielen Hustens afters 
Morpbin bekommen. Am 30. Oktober horten wir liber der oben beschrie- 
benen Dampfung broncbiales Atmen mit klingendem Rasseln. Fieber grosser. 
Am 1. November spuckte er etwa 300 g dicbten, grbngelben Eiter, dann 
etwas Blut. Fieber bleibt aber aueb dann bestehen, steigt tiiglieb bber 
39,0 0 C. Am 12. November rechts binten von der 7. Rippe abwarts, links 
von der 8. abwarts Dampfung; rechts Bronchialatmen, links abgeschwachtes 
Atemgerausch mit grossblasigem Rasseln. Fieber standig. Am 24. Nov. 
spie er etwa 800 g grbngelben Eiter. Am 25. November spuckt er stin- 
kenden Eiter, und von jetzt an ist sein Sputum immer eitrig-stinkend. 
Fieber fortbestebcnd, Kriifte abfallend, der Puls wird allmahlich schwaeher. 
Am 6. Dezember Exitus. 

Kliniscbe Diagnose: Myasthenia gravis. Emphysema pulmoumn. 
Bronchiectasia. Bronchitis putrida. Myodegeneratio cordis. Albuminuria. 
Herzlahmung. 

Aus dem Sektionsprotokoll ist hervorzuheben: Die Muskeln dbnn, 
bleioh, blutarm. In der rechten Thoraxhbhle wenig freie I.uft und hinten 
trubes eitriges Serum. Links zwischen der Lunge, dun Herzbeutel und 
Thoraxwand von der 3. Rippe abwarts in einer tiachen abgeschlossenen 
Iiohle etwa 100 g Serum; (lie Pleura ist bier injizicrt und mit Fibrin 
bedeckt. Herz normal. In den Bronchien rotlich-braune Flbssigkeit, ihre 
Schleimhaut stark inji/.iert, verdickt. Im linken unteren Lungenlappen sind 
die Bronchien gegen die Peripherie zu zylindrisch erweitert und mit rbtlich- 
brauner Flbssigkeit gefbllt. Die Bronchie, welclie zur unteren Ecke des 
oberen Lappen zieht, ist ebenfalls erweitert und (hint zu einer nussgrossen 
Iiohle mit schmutzig-grauer, fetziger Wandung uml katfeefarbigem eitrigen 
Inhalt. Die untere Halfte dieser Lunge ist ungleich, knollig zu tasten und 
enthalt viele luftlose, festere Partion und anderc schleimig-schaumende. 
In der rechten Lunge viel schaumender Schleim. Die Bronchien erweitert 
und blutreich. Bauehorgane normal. An den Nerven sieht man keinerlei 
Veranderung. An den Unterschenkeln sind be-onders die Gastrocnemii 
geschwunden und bleich. Das Bbckenmark ist sehr blutarm, sonst aber 
unveriindert. 

Diagnose: Catarrhus bronchialis chron. dill'usus. cum bronchiectasiis 
cylindrieis et pneumania bronchialis et caverna putrida in lingula sinistra 
perforans cum pleuritide purulenta circumscripta. Synechia tihrusa pul¬ 
monis utriusque piaecipue partium infer, et inieumothorax acutus dexter 
]>aitialis cum dislocatione incipiente hepatis. Atrophia anaemia universalis. 
Hyperaemia renum. Rhachitis jiraegnessa. Osteomata parva arachnoideat' 
medullac dorsalis. 
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Das Nervensystem und teilweise die Muskeln dieses Falles hat 
Herr Prof. Jendrassik mikroskopisch untersucht. Er untersucbte 
ausser den wesentlichen Teilen den M. gastrocnemius das Herz, den 
N. radialis und den Ischiadicus. 

Das Resultat seiner Untersuchungen ist beinahe ganzlich negativ. 
Die perivaskularen Raume waren etwas erweitert, um die Arterien des 
Riickenmark s sah er colloide Massen. In der Region des Oculomoto- 
rius-Kernes ist die Marchiprobe negativ gewesen. In der Region des 
Pons und der beiden Oculomotorii farbte sich die eine Seite schwacher 
mit Hamatoxylin (Pal), diese Farbungsdifferenz beschrankte sich jedoch 
nicht auf einzelne Bundel, sondern betrifft die Pyramideubahnen und 
die Sehleifenbahnen gleichmassig; die Kontrollfarbung mit der Os- 
mium-Methode nach Heller ist jedoch in dieser Hinsicht negativ, in- 
dem beide Seiten gleich schon sich farbten. 

Es konute daher auch in diesem Fall keiue charakteristische ana- 
tomische Veriinderung gefunden werden. 

Dieser Fall, welcher das typische Bild der myasthenischen 
Paralyse zeigt, ist auch darum interessant, weil er auch Sensibilitats- 
storungen zeigt, welche jedoch nicht zu dieser Krankheit &= 
horen. Nachdem die Sensibilitatsstbrungen keineswegs auf die Rech- 
nung der myasthenischen Paralyse geheu kbnnen, so muss man sie 
als eine Komplikation dieser Krankh eit mit Hyster ie betrachten. So 
eine Komplikation ist ziemlich seiten, es siud bis jetzt nur 7 solcher 
Falle bekannt. 

Ein zweiter typiseher Fall der myasthenischen Paralyse, welcheu 
ich auf der Klinik auch jetzt noeh iu Beobachtung habe, ist folgender: 

K. B., 23 Jahre, Kaufmannskommis, wurde krank im .Tanuar 1904, 
Aufnahmc in die Klinik am 2. August 1905. Yater, Mutter uml ein Binder 
lelien; 3 Gesehwister starben an Brustkranklieit, 4 Geschwister an un- 
bekanntem Leiden. Sein Vater miissiger Weintrinker. Er selbst war als 
Kind schwaclilicb und litt viel an Durelilallen. Dana war er gesund. Von 
seinem 15.—18. Jahre trieb er Onanie. Trinkt kaum etwas Wein, rauelit 
iniissig. Seit seinem 13. Jahre arbeitete er oft selnver. Er bemerkte ein- 
mal nach durchschwiirmter Nacht bei Auslailung cities Waggons Eisen, dass 
seine Arme ersehlatften, so dass sie, wenn er etwas heben wollte, kraftlos 
heruntersanken. Darauf ruhte er zwei Monate aus; dann stand er wieder 
10 Monate im Dienst, wo er nach den ersten ^lonaten schon in den Armen 
Schwiiche fuhlte, welche sich dann otter wiederholte; nach den 10 Monaten, 
im April 1904, hatte er anch schon Leihschmerzen. In dieser Zeit ge- 
schah es, dass er nach einer Erhitzung sich verkiihlte, und danach bemerkte 
er, dass sein linkes Augenlid heruntcrsank und er doppelt sah: dieser 
Umstand wiederholte sich seither otters. Darauf ruhte er wieder (“in halbes 
Jalir aus und gebrauchte Flussbiider. Im Juli desselben Jahres fuhlte er 
wiihrend des Badens, dass seine Heine schwacher wurden. Als er nach dent 
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Bade am Ufer hinaufgehen wollte, sanken seine Kniee zusammen. Spiiter 
verspOrte er in seinen Beinen auch bei ebenem Gehen Schwache. Auf Orzt- 
liche Bebandlung (Elektrisieren, kalte Abwaschungen, Eisenpillen) besserte 
sich sein Zustand so, dass er im November 1904 wieder in Dienst ging, 
mit der Bedingung, keine schwere Arbeit verrichten zu mQssen. Aber 
schon nach den ersten Tagen verspOrte er wiihrend des Drehens eines 
Schwungrades rasche ErmOdung, nach kurzer Ruhe aber verging diese 
wieder. Zur selben Zeit verspOrte er Ofters unwillkOrliche Zuckungen im 
linken Bein. Bei ErmOdung hat er in den Knieen und Waden Schmerzen. 
Nach langerem Gehen, auch auf ebenem Wege, kann er seine Fosse nicht 
mehr heben, aber nach kurzer Ruhe kann er wieder gehen. Berg- Oder 
Stiegensteigen kann er nur wenig. Schlaf und Appetit gut. 

Der gut entwickelte und ernahrte Patient hat normales Knochensystem. 
Pupillen reagieren gut. Schlucken frei. Lunge, Herz, Bauchorgane, Urin 
normal. 

Nervensvstem: Die linke Augenspalte ist enger als die rechte, der 
Patient macht den Eindruck eines Schlafrigen. Beim Bewegen der Gesichts- 
muskeln bleibt die rechte StirnhOlfte etwas zurQck. Beim Zeigen der Zahne 
zieht sich der Mund nach links, der linke Mundwinkel steht holier als der 
rechte; so bleibt auch bei anderen mimischen Bewegungen die rechte Seite 
zurOck. Sonst sind die Muskeln normal, ihre Bewegungen aktiv und passiv 
zeigen keine Veriinderung, Muskeltonus normal. Bei der aktiven Bewegung 
zeigt sich jedoch bald ErmOdung und endlich auch giinzliche Unfahigkeit 
zum Bewegen; dies dauert jedoch nur kurze Zeit, bei den kleineren Mus¬ 
keln nur einige Sekunden lang, bei den grosseren Muskeln etwas longer: 
dann tritt wieder die Beweglichkeit ein, nur kann der Patient jetzt nur 
inclir kOrzere Zeit hindurch dieselbe Bewegung wiederholen. Es wurden 
verschiedene Muskelgruppen untersucht: Nach 670 schnellen Schritten kann 
er seine Beine im Knie nicht mehr heben, er schleppt sie nur mehr am 
Roden und klagt Ober Schmerzen in den Waden und im Leib. Nach 18maligem 
Ausstossen des rechten Arms ErmOdung, nach 25 gelingt es nur mit grosser 
Anstrengung, nach 30 sinkt der Arm kraftlos nieder. Nach 15 Sekunden 
Rast gelingt diese Bewegung 6 mal leicht, dann 6 mal mit Anstrengung, 
mehr kann er dann nicht mehr machen. Dasselbe links beim 15. Mal schon 
mit Anstrengung, beim 20. Mal schon starke Anstrengung, beim 23. Mal ist 
der Arm schon entkraftet; nach 15 Sekunden Ruhe kann er diese Be¬ 
wegung nur 9 mal mehr verrichten. Nach diesen Bewegungen sind die 
Arme auch zu anderer Bewegung sehr schwach. Ebenso zeigt sich rasch 
ErmOdung an den Augenmuskeln: Wenn man den Patienten auffordert zum 
Blinzeln, so bewegen sich die Augenlider allmiihlich sehwerer und sehwerer, 
die Augenspalten werden immer kleiner, endlich bleiben die Augen ganz 
geschlossen und er kann sie nur nach einigen Sekunden Rast wieder Offnen. 
Beim Fixioren eines Gegenstandes weichen die Augen bald ab. Mit fara- 
dischem Strom reagieren die Muskeln anfangs promj)t, dann werden die 
Kontraktionen allmuhlieh kleiner, endlich bleiben sie giinzlich aus (Jollysches 
inyasthenisches Plianomen). Nach einigen Augenblicken Rast ist die Kon- 
traktion wieder prompt. 

Das IlautgefOlil, SclnnerzgefOhl und Temperaturgeffllil sind ungestort. 

Sehen: Visas reelits und links r, / T . Doppclbilder beiderseits. Augen- 
hintergrund normal. 
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Diagnose der Augenklinik: Paresis n. abducentis lat. utriusque. 
Ausserdera kann er seine Augenlider langere Zeit nicht offen halten, sie 
schliessen sich infolge Ermfldung bald. 

Hdren gut. Geschraack- und Geruchsinn normal. 

Ref lexer Patellarreflex gesteigert. Hautreflexe lebhaft. Lebhafte 
Dermographie. 

Umfang des Oberarms in der Mitte: rechts 26,6, links 26,4 cm: des 
Unterarms 15 cm fiber dem Proc. styloides gemessen rechts 23,5, links 
23,5 cm. Oberschenkel 15 cm fiber der Patella rechts 45,4, links 46,4 cm: 
Unterschenkel 15 cm unter der Patella rechts 37,0, links 35,6 cm. KOrper- 
gewicht 61,3 kg. 

Am 2. August 1905 verlfisst der Patient die Klinik; er ffihlt das 
Gehen und die Bewegungen leichter und ermOdet nicht so bald wie 
frflher; sonst ist aber keine wesentliche Ver&nderung seines Zustandes 
eingetreten. 

Er wurde am 19. September 1905 wieder aufgenommen, wfthrend dieser 
Zeit war er bei seinen Eltern, ruhte sich aus und machte sich nur leichte 
Bewegung; er ffihlte sich auch withrend dieser Zeit wohl, nur hatte er fitter 
Pollutionen. Seine Klagen sind dieselben wie frflher, der Status zeigt auch 
keine wesentlichen Veriinderungen. 

Kfirpergewicht 60,8 kg. Die Druckkraft der rechten Hand 45, der 
linken 30. Die Streckmuskeln sind im allgcmeinen starker als die Flexoren 
und die letzteren sind hauptsachlich an den oberen Extremit&ten geschwaclit. 
Den rechten Arm kann er 76 mal fiber den Kopf strecken, aber nach dem 
46. Mal nur mit Mfthe; dieselbe Bewegung links kann er 30 mal gut, bis 
zum 43. Mal schwer machen, dann fftllt sein Arm wie gelahmt herunter. 
Wenn der Kranke unseren Finger mit den Augen fixiert, ziehen die 
Oberlider langsam herunter, die anfangs verengten Pupillen erweitern 
sich, bis endlich die Augen sich ganzlich schliessen. Der Thenar mit 
faradischem Strom in Tetanus gebracht erschlafft rechts nach 1, links nacli 
4 Minuten. 

Im Verlauf der Krankheit ist Folgcndes erwahnungswert: Am 2. .Tuli 
kann er sich nur so waschen, wenn er den einen Ann mit dem anderen 
hebt. Am 5. Juni. Wenn er die Augen nach rechts oder nach links wemlet. 
sieht er doppelt. Am 21. Juli ffihlt er sich stfindig sehr schwach, Doppelt- 
sehen bestfindig. Am 15. Oktober tritt Fieber auf, nitchsten Tag sieht man 
eine beiderseitige Tonsillitis, welche in 3 Tagen ablfiuft. Am 20. Oktober. 
Der Kranke ist noch sehr schwach, kann sich im Bett kaum aufsetzen. 
nach Genuss einer halben Tasse Milch kann er nicht mehr schlucken und 
die Milch kommt durch die Nase zurfick. In den folgenden Tagen ist der 
Kranke etwas stfirker geworden, das Schlucken hat sich auch gebessert. 
Der Kranke liegt bis jetzt auf der Klinik mit nicht wesentlich verilnder- 
tem Status. 

Nach der Beschreibimg dieser zwei Ffille gebe ich jetzt eine Dar- 
stellung unserer jetzigen Kenntnisse fiber die myasthenische Paralyse 
auf Grund der mir zuganglichen Literaturangaben. 
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Benennung. 

Wir finden in der Literatur sehr verschiedene Benennungen dieser 
Krankheit. lch halte, wie es auch aus dem Titel dieser Arbeit zu er- 
sehen ist, den Namen „Myasthenische Paralyse" fur den allergeeig- 
uetsten, obschon dieser Name das Wesen der Krankheit nicht voll- 
kommen ausdriickt, so kommen doch die zwei charakteristischsten 
Symptome darin zum Ausdruck. Die anderen empfohlenen Benen¬ 
nungen sind folgende: „Eine neue, wahrscheinlich bulbiire Symptom¬ 
gruppe" (Erb). — „Bulbare Neurose" oder „Myasthenische Paralyse" 
oder „Paralysis bulbaris ohne anatomischen Befund" (Oppenheim). 
— „Funktionelle Ophthalmoplegie" (Bristowe und Stickling). — 
„Scheinbar kurable bulbar-paralytische Symptomgruppe mit Teilnahme 
der Extremitaten" (Goldflam). — „Asthenische Bulbarparalyse" 
(StrQmpell). — „Myasthenia gravis pseudoparalytica (Jolly). — 
„Erb-Goldflamschen Typu8 zeigende bulbare Symptomgruppe" (Pi- 
neles). — „Erbsche Krankheit" (Murri). — „Asthenische Paralyse” 
(Kalischer und Fajersztayn). — „Poliencephalomyelitis sine mate¬ 
ria" (Fajersztayn). — „Kurable funktionelle Poliencephalomyelitis" 
oder „Asthenische Paralysis bulbospinalis" (Kalischer). — „Asthenie 
motrice bulbospinale" oder „Paralysie bulbospinale asthenique" (Ray¬ 
mond und Ballet). — „Ophthalmoplegie neurose" (Guinon-Par- 
menthier). — „Allgemeine sclnvere Myasthenie" (Luquer). — „Krank- 
hafte Muskelermiidung" (Linverricht). — „Hoppe-Goldflamsche 
Krankheit" (Marina). — „Hypokinesie asthenique bulbospinal" (de 
Bac k). 


Histologie. 

Das Erkennen der Myasthenia gravis verdaukeu wir mehreren 
Autoren. Den allerersten Fall publizierte eigentlich Wilks im Jahre 
1877 als bulbare Paralyse ohne anatomische Veranderung. Bald pub¬ 
lizierte Erb 1878 und 1879, ohne den Fall Wilks’ zu kennen, zwei 
Falle uuter dem Titel „Eine neue, wahrscheinlich bulbare 
Symptomgruppe", welche er von der sehon damals wohlbekannten 
Paralysis bulbaris progressiva unterscbeidet und als bulbare Paralyse 
beschreibt, zu deren Hauptsymptom, der Ptose, sieh Ivau- und Genick- 
muskelschwiiche gesellt. Der eine Fall heilte, der Verlauf des anderen 
ist uubekannt. Er hielt das ganze Leiden fur eine Poliencephalitis 
superior et inferior chronica. Er macht noch von der dieses Leiden 
charakterisierenden Muskelatropliie und vom Mangel an elektrischer 
Degeneratiousreaktion keine Erwiihnung. Nach ihm erschienen mehrere 
Mitteilungen iiber rezidiviereude Augeumuskellahmung (Camuset), 
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dann liber bulbiire Symptome und Augenrnuskellahmung bei Morbus 
Basedowii (z. B. Jendrassik u. a.); diese Falle sind auch mit der My¬ 
asthenia gravis in Verbinduug zu bringen. 

Das Erkennen des wirklichen Wesens dieser Krankheit ist eigent- 
lich Oppenheims Yerdienst, der in 1887 einen klinisch laugere Zeit 
beobachteten und anatomisch grnndlich untersuchten Fall publizierte, 
„welchen hauptsachlich die Symptome der Glossopharyngo- 
labial-Paralyse ohne Atrophie charakterisierten,und zvvar im 
Bilde chronischer und fortschreitend verlaufender Neurose". 
Auf Grund dieses Falles und eines neueren Oppenheims, weiter der 
Beobachtuugeu Wilks’ und Eisenlohrs charakterisiert Hoppe in 1892 
die bulbiire Neurose als eine selbstiindige Krankheit wie folgend: 
1. das Fehlen der Atrophie und der Stbrung der elektrischen Erreg- 
barkeit, 2. die Erkrankung des oberen Facialisastes und des Oculo- 
motorius, 3. die Intaktheit des Hypoglossus, 4. ausgesprochene Remis- 
sionen und rasche Anderung in der Intensitat der Symptome, 5. nega- 
tiver Sektionsbefund. 

Oppenheim erwahnt zwar, dass sein Patient leicht ermiidete, 
aber, dass der Charakter dieses Leidens nieht in der wirklichen Liih- 
mung der Muskeln besteht, sondern in dem leichten Ermiiden, erwahnt 
als erster Goldflam 1893. 

Jolly beschreibt in einem 1894 beobachteten Falle ein neuores 
charakteristisches Symptom dieses Leidens: die nach ihm beuannte 
myasthenisehe Elektrizitatsreaktion, und empfiehlt als Name der Krank¬ 
heit die „Myasthenia gravis pseudoparalytica." 

Das Erkennen der Myasthenia gravis als selbstiindiges Leiden und 
die plinktliche Beschreibung ihrer Symptome verdanken vvir also nieht 
einem Autor, sondern, wie es oben zu ersehen war, mehreren, naruent- 
lich Wilks, Erb, Oppenheim, Hoppe, Goldflam und Jolly. 
Nach ihnen publizierten bis znra heutigen Tage uoch viele Autoren 
hierhergehorige Falle, aber wirklich wesentlich neuere Daten finden 
wir bei diesen nieht. Und wie wir sehen werden, sind die Ursaclie, 
das Wesen und die Therapie des Leidens noch heute mangelhaft, ob- 
schon dessen Symptome genug bekanut sind. Oppenheim referiert. 
in seiner 1901 erschieneuen Monographic — „Die myasthenisehe 
Paralyse" — liber 77 Falle; von diesen ziililt er 59 zu den sichereu, 
IS aber zu den zweifelhaften, vielleicht nieht einmal zu diesem 
Leiden gehbrenden Fallen. Er rechnet noch zwei Falle hierher, liber 
welche er aber uur auf Grund eines Rel'erats sein Urteil aussprieht 
(Grocco, Schultze). Ieh wtirde von diesen letzteren 20 Fallen nur 
deu Fall Jeudrassiks als nieht hierher gehbrend ausschliessen (Jen- 
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drassik selbst hielt spater diesen Fall fiir Basedowsche Krankheit), 
wahrend ich die anderen 19 Falle — die Erorterungen Oppenheirus 
angenommen — nicht so sehr ftir zweifelhafte, sondern mehr far 
nicht typische, mit anderen Leiden kombinierte Falle balte. Ja so- 
gar den Fall Groecos, welcben er ftlr zweifelhaft erklart, weil er 
auch die Ermiidung des Sphincter pupillae konstatierte, betracbte icb 
ala sicheren and typischen, weil icb dieses Symptom aucb in meinem 
Ealle beobachtet habe. Das von Grocco beschriebene Herzmyasthenie- 
symptom (dass die Herztatigkeit nacb Anstrengung sich verlangsamt) 
glaube ich, ist nocb zu bekraftigen. 

Ich habe seitdem ausser meinen eigenen zwei Fallen nocb 55 ge- 
sammelt, und so kann ich auf Grund von 134 Fallen ein kurz zu- 
sammengefasstes Bild dieser Krankheit geben. Ausserdem habe ich 
noch, mir nur durch Referate zugangliche Falle benutzt; die samtlichen 
bis jetzt publizierten Falle schatze ich auf 180. 

Allgemeine Symptome. 

Die Krankheit beginnt meistens langsam mit einem Symptom und 
in kurzen, manchmal sehr langen Intervallen gesellen sich die anderen 
Symptome dazu. Das plotzliche Auftreten des ersten Symptoms und 
das rasche Folgen der anderen ist verhaltnismassig selten. In den 
meisten Fallen offenbaren sich die ersten Storungen in der Lahmung 
und Ermiidung der Augenmuskeln (Diplopia, Ptosis), ja sie zeigen 
sogar tage- und auch wochenlang Besserung; vergehen auch ganz, 
wahrend sich spater an samtlichen willkiirlichen Muskeln, gewohnlich 
in absteigender Richtung, auch Schwache- und rasche Ermiidungs- 
symptome dazugesellen. Also hauptsacblich charakterisieren diese 
Krankheit an ihrem Hohepunkte teilweise oder vollstandige Ophthal¬ 
moplegia exterior, Diplegia facialis, Dysarthria, Dysphagia, Dysmasesia 
(nach Tachan und Oppenheim Kaumuskelschwache), ausserdem 
mehr- oder mindergradige Funktionsstorungen der Hals-, Stamm-und 
Extremitatenmuskeln. 

Das Wesentliche der Storungen der erwahnten Muskelgruppen 
bestelit hauptsachlich in hochgradiger Ermiidung ^Myasthenia) und 
nicht in deren Lahmung (im spateren Verlauf kann an einzelnen Mus¬ 
keln auch die Lahmung in den Vordergrund treten). Dieses Symptom 
ist also das am meisten charakteristisehe, obsckon es nicht an alien 
Muskeln und nicht bestiindig zugegen sein muss, insofern wir oft nur 
Schwache finden. 

Die Myasthenie besteht darin, dass die Funktionsfaliigkeit der 
Muskeln sehr schnell erschopft wird und so folgen die Muskeln an- 
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faugs dem Willen gut, aber infolge mehr oder weniger Kontraktionen 
werden sie allmahlich schwacher und versagen endlich ganz den Dienst. 
Es ist aber charakteristiscb, dass sie nach kurzem Ausruhen wieder 
funktionsfahig werden. Far die reinen Falle dieser Krankheit ist auch 
das charakteristiscb, dass, wie lang immer sie auch dauert, sich an 
den Muskeln keine trophischen Storungen zeigen (und zwar Atropbie 
oder Entartungsreaktion), ja sogar die elektrisclie Erregbarkeit zeigt 
gewohnlich auch keine bestandige quantitative Vermindernng. Ein 
charakteristisches, jedoch Dicbt in jedem Falle, oder aber nicht in alien 
Muskelgruppen und nicht zu jeder Zeit auffindbares Symptom ist die 
Jollysche myasthenische Reaktion, welche, wenn sie zugegen ist, darin 
besteht, dass sich die Muskelkontraktion bei allmahlich gesteigertem 
und unterbrochenem faradischen Strom allmahlich vermindert, ja sogar 
ganz verschwindet. Dasselbe tritt ein, wenn wir den Strom bestandig 
eiuwirken lassen. Charakteristisch ist es, dass die Vermindernng der 
Erregbarkeit nach einer Pause von J l 2 —1—2 Minuten verschwindet 
und das Symptom wieder zum Vorschein kommt. 

Besonders betonen mtissen wir das Schwanken der Symptome bei 
dieser Krankheit. Die schwersten und leichtesten Symptome wechseln 
oft in einigen Stunden, oder es treten im Verlauf der Krankheit kurzere 
oder langere Remissionen, sogar auch Intermissionen ein. 

Die Grundsymptome dieser Krankheit charakterisieren also die 
motorische Schwache und Ermiidung, die Myasthenie und myastheni¬ 
sche Lahmung, wahrend die Sinnesorgane und der Geftihlskreis in 
reinen Fallen nicht leiden. Subjektive Sensibilitatsstorungen und 
Schmerzen charakterisieren diese Krankheit nicht. Von den Muskeln 
sind die innern Muskeln des Auges und hauptsiichlich die Blasen- und 
die Schliessmuskeln der Blase und des Mastdarms charakteristisch in- 
takt, spastische Erscheinungen und Krampfe fehlen, Fieber nur aus- 
nahmsweise, interkurrent. Oft kommen Storungen der Atmungsorgane 
vor, einesteils hervorgerufen durch die plbtzlich eintretende Funktions- 
unfahigkeit der Zungen- und Schluckmuskeln, anderenteils durch die 
Myasthenie der Atmungsmuskeln, die zu Dyspnoe, Asphyxie und da- 
durch manchmal auch zum Tode fiihren kanu. 

Symptomatologie. 

Wie man aus der oben beschriebenen allgemeinen Betrachtung 
der Krankheit sehen kann, ist der Aufang dieses Leidens selir ver- 
schieden. Man kann aber aus den beschriebenen Fallen folgern, dass 
auch die scheinbar akuten Falle sich nicht ganz akut entwickeln und 
verlaufen, meistens zeigt sich noch vor deni typischen Anfang das 
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eine oder das andere Symptom. Wegen der ltickenhaften anainnesti- 
schen Daten jedoch ist das prodromale und initiate Stadium schwer zu 
u nterscheiden. 

Den Beginn und Verlauf der Krankheit cliarakterisiert daher in 
der Mehrzahl der Falle der langsame Ubergang mit den schon oben 
erwahnten Re- und Intermissionen. 

Das Leiden fangt selten mit allgemeiner Schwache und Mtidigkeit 
au oder mit Erschopfungssyraptomen, sondern meistens mit der 
Schwache einer zirkumskripten Muskelgruppe, so z. B. oft an den 
Augenmuskeln, wie Ptosis, Diplopia (52 Falle); oft genug an einer 
oder mehreren Extremitaten, oder nur an einer Muskelgruppe (21 Falle). 
Seltener kommen Sprech- (19 Falle), Schluck- oder Kaumuskelsto- 
rungen (3 Falle) vor. Sehr seltenes Anfangssymptom ist der Lagoph- 
thalraus oder die Schwache der Kopf- und Halsmuskeln. 

In 18 Fallen waren allgemeine Schwache und Mattigkeit die ersten 
Syraptome. In einzelneu Fallen waren es reissende Schmerzen im 
Kopf, Hals oder in den Extremitaten, oder Vertigo oder Parasthesien. 
Diese Symptome sind aber mehr als Prodrome zu betrachten. In 
2 Fallen war das erste Symptom Facialislahmung, ebenfalls in zwei 
Fallen Zungensehwiiche, in zweien Kehlkopfstbrung und in je eineni 
Fall Lippensohwache und Atmungsbeschwerden. 

Zu den ersten Symptomen gesellt sich gewbhnlich erst nach 
liingerer Zeit. die Erkrankung der iibrigen Muskeln; es kommt aber 
auch vor, dass siimtliehe oder einzelne erkrankte Muskelgruppen fiir 
einige Zeit Besserung, ja sogar auch vollstandig normale Funktion 
zeigen kbunen; auch kbnnen samtliche oder einzelne Muskelgruppen 
manchmal jalirelang wechselnde oder alien stiindig geringftigige Schwache 
zeigen, l»is sie endlich ausgesprochen mvasthenisch werden. Die unter 
Tagen oder Wochen entstandenen und eventuell zu raschem Tod 
fiihrenden Falle sind selten. 

Am Hbhepunkt der Krankheit sieht man schon am Kranken 
(lurch einfaehe Inspektion das charakteristische Bild. Der Gesichts- 
ausdruck zeigt eine mit Ptosis oder unvollstsiudiger Ptosis und Schielen 
kombinierte Diplegia facialis (96 Fiille). Der Grad der Ptosis kann 
sich unter Stunden oder taglioh verandern. Der obere Ast des Facialis 
ist gewbhnlich weuiger geschwiicht als der untere, so kann die Stirn 
gefaltet sein, wiihreud der andere Teil des Gesichts abgetlacht ist und 
keine mimischen Bevvegungen zeigt; der Mund gebifiiet, (b*r Kiefer 
herabg‘.sunken, die Lipjien uuheweglich, wobei zeitweilige oder stiin- 
dige Salivation vorhanden sein kann. Sind die hals- und kopf haltenden 
Muskeln intakt, so halt der Kranke den Kopf nach ruck warts gezogen 
wegen der Ptosis; wenn hingegen diese Muskeln auch in Mitleiden- 
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schaft gezogen sind (57 Falle), so fallt der Kopf nach vorwarts und 
der Kranke halt ihn oft rait seinen Handen aufrecht. Die Beteiligung 
der Rlicken- und Extremitaten-Muskelu wird die zusammengesunkene 
Kbrperhaltung und die Unfahigkeit, ohne Stiitze zu sitzen, verraten. 

Bei der Detailuntersuchung finden wir gewohnlich den N. olfac- 
torius und opticus normal. Unter den Augenmuskeln waren in den 
heschriebenen Fallen nur die ausseren Muskeln angegriffen (Ptosis. 
Strabismus, Diplopia oder die totale Bewegungsunfahigkeit des Aug- 
apfels usw., 114 Falle), die Innervation der Pupille ist gewohnlich in- 
takt (Pupillenstarre war nur in zwei nicht typischen Fallen, Duma- 
rest und Eulenburg, beschrieben). Die Ermudung der Akkomoda- 
tionsmuskeln jedoch ist in secbs Fallen beschrieben (Kojewnikoff, 
Grocco, Ketly, Renki, Mendel und Kollarits). Aber ob dieses 
Symptom nicht ofter vorkommt, kann man aus den bisherigen Fallen 
nicht ersehen, denn man findet nur viermal die Erwahnung, dass es 
nicht gefunden wurde; bei den ubrigen ist es scheinbar gar nicht ge- 
sucht worden. Die Ptosis wird fruher oder spater imrner beiderseitig. 
An den angegriffenen Augenmuskeln ist auch hauptsiichlich die schnelle 
Ermtidung charakteristisch (z. B. die Ptose ist in der Friih nicht vor- 
handen und tritt erst im Laufe des Tages auf). Mit der Schwache 
und baldigen Ermtidung der Augenmuskeln ist auch das nystagmus- 
artige Zittern des Augapfels zu erklaren, welches besonders beim 
starken Einwiirts- oder Auswartsdrehen der Augen zustande kommt 
(11 Falle). Durch die Atonie der Augeumuskeln entsteht ein schein- 
barer Exophtha lmos^ wahrend eTn~Exbphtlialmus ohne Muskellahmung 
gewohnlich die Folge einer Komplikation mit Basedow-Krankheit ist. 

Der vom N. facialis innervierte M. orbicularis ist auch meistens 
myasthenisch, oft besteht. nur Lagophthalmos, wahrend die iibrigen 
Aste des N. facialis intakt bleiben. Gewohnlich erkrankt. der obere 
Ast. des N. facia lis zuerst, wahrend der untere Ast selten allein er¬ 
krankt ist. Seine Erkrankung wird sich in der Sehlaffheit der Lippen 
aussern, der Patient wird die Lippen nicht. spitzen konnen, er wird 
weder pfeifen noch blasen konnen. Eiri friihes und beinahe stiindiges 
Symptom (91 Falle) ist die Schwache der Kaumuskeln, so dass schon 
nach kurzera Kauen der Patient unfahig ist zu essen, und es tritt nicht 
nur Erschbpfung, sondern manchmal auch langer andauernde Lahmung 
ein, wobei der Unterkiefer herunterhiingt. Meistens sind die Muskeln, 
welche den Unterkiefer herunter und seitwarts ziehen, auch angegriffen. 

Sehr charakteristisch sind fur diese Krankheit die Dysarthrie 
(105 Fiille) und die Dvspliagie (1 u4 Fsille). Das stiindige Symptom 
der Dysarthrie ist das durch die Nase Sprechen, verursacht durch die 
Schwache des Gaumensegels. Es kommen aber die verschiedensten 
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Formen der Dysarthrie durch die Myasthenic der Lippen-, Zungen- 
und Kehlkopfmuskeln vor. Die Dysarthrie kann bestandig sein. oder 
— und dies ist noch charakteristischer — sie tritt nach anfangs nor- 
maler Sprache ein. Die haufigste Folge der Scbluckstorungen ist, 
dass die Fltissigkeiten durch die Nase zuruckfliessen, verursacht durch 
die Schwache des weichen Gaumens. Auch die Lippen- und Zungen- 
muskeln konnen Scbluckstorungen herbeifuhren. Das grosste Hinder- 
nis bereiten die Schwache und schnelle Erraattung der Schluckmuskeln, 
so dass der Patient feste Bissen nicht schlucken kann; die Fllissigkeit 
fliesst zuriick und dabei gerat auch etwas in den Kehlkopf und ver¬ 
ursacht Husten. Die Schluckbeschwerden konnen kurz und vergang- 
lich sein, aber sie kommen auch langdauernd, sogar standig vor, wo- 
durch Inanition, Schluckpneumonie oder schwere Erstickungssymptome 
eintreten konnen. Auffallend ist, dass die Zungenmuskeln meistens 
intakt sind, hauptsachlich ist die totale Glossoplegie sehr selten, wah- 
rend partielle Storungen ofters zu beobachten sind (61 Falle). 

Die Rachenmuskeln sind meistens angegriffen und bilden oft die 
einzige Storung. Oft tritt Areflexie auch ein, d. h. auf Bertihrung 
der Rachenschleimhaut bleibt die reflektorische Kontraktion aus. Kehl- 
kopfstorungen sind seltener vorhanden (35 Falle). Die. standige Parese 
der Stirumbandermuskeln ist selten; ofter kommt die Myasthenie der 
Streckmuskeln der Stimmbander vor. Man beobachtete auch die Parese 
der Mm. interni arytenoidei und cricoarytenoidei postici. Die Parese 
der stimmritzenerweiternden Muskeln fand sich im Falle Buzzards 
vor. Das stimmlose und schwere Husten, die Storungen der Expek- 
toration und Atembeschwerden verursachten die Schwache der expek- 
torierenden Muskeln. 

Die Inspirationsbeschwerden verursachten die Schwache und rasche 
Erschopfung der Abduktoren der Stimmbander. Die Mitleidenschaft 
des Diaphragmas ist selten, wiihrend die ErmUdung der iibrigen Inspi- 
rationsmuskeln oft wahrgenommen wurde (72 Falle). Die Ursache der 
Erstickungssymptome kann, wie schon oben erwahnt, auch die Parese 
der Schluckmuskeln sein (z. B. der Bissen bleibt im Rachen stecken). 
Es ist daher verstandlich, dass Erstickung oft (40 Falle) die Ursache 
des Todes war. 

Sind die kopfhaltenden Muskeln gelahmt, so fallt der Kopf nach 
vor warts, der Patient kann ihn aus dieser Haltung weder aufheben 
noch iiberhaupt bewegen. 

Infolge der Myasthenie der Stammmuskeln (72 Fiille) konnen die 
Patienten nur mit StGtze sitzen; \venu sie liegen, konnen sie sich nur 
schwer aufsetzen oder sich auf die Seite drehen, wenn sie sitzen, schwer 
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aufstehen; sie zeigen ahnliche Bewegungsstorungen, wie man sie bei 
der Dystrophia musculorum progressiva sieht. 

Die Extremitaten zeigen beinahe immer Schwache und rasche Er- 
miidung (106 Falle). In vorgeschritteneren Fallen sieht man oft nur 
allgemeine Schwache und Parese ohne myasthenische Symptome. Cha- 
rakteristisch wird die Stoning aber dann sein, wenn an einer 
Oder mehreren Extremitaten oder, was noch haufiger ist, nur an ein-» 
zelnen Muskeln bei Bewegung rasche Ermiidung eintritt. 

Der Gang kann die verschiedensten Typen zeigen; oft ist der Gang 
anfangs normal, nach einigen Schritten wird er schwerer, der Patient 
schleppt seine Fiisse dann nur mehr, endlich muss er sich setzen oder 
er fallt zusammen. 

Das Hauptcharakteristikum der Krankheit ist daher die Myasthe- 
nie, aber es kommen dabei auch wirkliche Lahmungen und standige 
Schwache vor. Es gibt Falle, in welchen nur ein kleiner Teil der 
Muskeln Myasthenie zeigt (Oppenheim), w ah rend in den anderen nur 
Schwache und Paresen vorhanden sind. 

Es ist verstandlich, dass bei den Beobachtungen, welche vor der 
Goldflamschen Mitteilung publiziert wurden, nur die Schwache und 
Paresen betont sind. Die Ansicht Striimpells, nach welcher bei 
diesem Leiden Lahmung nur an den standig kontrahierten Muskeln 
vorkommen soil, kann nicht bestehen bleiben. 

Die Muskelatrophie gehort nicht zu den charakteristiscben Sym- 
ptomen dieser Krankheit, obschon in 17 Fallen der Schwund einzelner 
Muskeln erwahnt wird; dies muss aber als Komplikation betrachtet 
werden. Es ist daher nicht anzunehmen, dass, wie Liefman sagt, 
derselbe Grund, welcher die Myasthenie hervorruft, auch die Muskel¬ 
atrophie verursache. Aber auch Giese-Schultze und Fajersztayn 
meinen, dass das Vorhandensem von TSTuskelatrophie nicht gegen My¬ 
asthenieiSpreche. In typischeu Fallen ist auch die Reaktion der Mus¬ 
keln gegen den elektrischen Strom normal. Entgegengesetzte Beo¬ 
bachtungen sind selten, und wahrscheinlich sind dies atypische, kom- 
plizierte und vielleicht auch nicht hierher gehorige Falle. 

Die scheinbar quantitative Herabsetzung der elektrisehen Erreg- 
barkeit sieht man bei der Untersuchung der myasthenischen Reaktion, 
und es fiihrte auch zu falschen Beobachtungen, wenn die Reaktion 
nicht sofort eingetreten ist und bei wiederholter Erregung die Reak¬ 
tion sich vermindert hat oder ausblieb. Die von der Arbeit ermudeten 
Muskeln reagieren oft kaum oder gar nicht. Fibrillare oder fascikulare 
Kontraktionen kommen an den Muskeln nicht vor, nachdem ja keine 
Entartungsatrophie vorhanden ist. 

Deutsche Zeitschrift f. Xerveiilieilkiintle. XXXI. Bd. 17 
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In einzelnen Fallen kommt wohl Zittern an einzelnen oder samt- 
lichen Muskeln vor, gewohnlich als ein Symptom von Hysterie oder 
Neurasthenic. 

Sebr charakteristisch ist die oben erwahnte Jollysche myasthe- 
niscbe Reaktion. 

Cbarakteristiscb ist es naeh Jolly, dass die durch willktirliche 
Bewegung erschopften Muskeln auch dem elektriscben Strom nicht 
gehorchen und ebenso durch elektrischen Strom ermudete zu willkur- 
licher Kontraktion unfahig sind. Ihm gegenQber fand Murri, dass 
die durch willkQrliche Arbeit ermQdeten Muskeln durch faradischen 
Strom nocb zu starker Kontraktion fahig sind und auch die durch 
elektrischen Strom ermQdeten Muskeln dem Willen gehorchen und 
auch zu Kraftausubung fahig sind. Er glaubt, dass die Ursache der 
myasthenischen Reaktion in den Nerven liegt, welche durch den Ein- 
fluss des faradischen Stroms verandert, nicht den gewohnlichen Reiz 
zum Muskel scbicken. Der Nerv verliert an seiner Eintrittsstelle die 
Erregbarkeit gegen den faradischen Strom, aber nicht die Leitfahigkeit. 
Diese Yeranderung vergeht rasch. 

Er glaubt, dass die myasthenische Ermudung sich nur durch die 
Schnelligkeit der Restitution von der gewohnlichen unterscheidet Im 
Falle Buzzards zeigte sich hauptsachlich in den durch Bewegung 
ermudeten Muskeln die myasthenische Reaktion. 

Auerbach fand, dass die Elektrizitat schneller ermQdet als die 
Bewegung, und Kollarits, dass nach langerer elektrischer ErmQdung 
auch die willkQrliche Bewegung nicht gelingt. Diese wiedersprechen- 
<len Beobachtungen zeigen, dass die Frage, wie sich die elektrische 
und willkQrliche Ermudung der Muskeln gegenseitig beeinflussen, noch 
nicht geklart ist. 

Die myasthenische Reaktion ist auch in den sicheren Fallen nur 
in einem Teile beobachtet worden; es ist jedoch fraglich, ob die Qb- 
rigen Falle auch punktlich untersucht worden sind. In einzelnen Fallen 
war die Reaktion nur verschwommen, oder sie war nur in einem Teil 
der angegriffenen Muskeln zu finden, oder sie trat nur zeitweilig auf. 
Dieses Symptom ist daher zur Diagnose wohl wertvoll, jedoch nicht 
bestiindig und daher nicht pathognostisch. 

Die Myasthenia gravis charakterisiert das Vorliaudensein der mo- 
torischen Storungen; Avichtig ist dabei auch das Fehlen von psychi- 
schen Storungen. Das Vorhandensein solcher zeigt daher immer auf 
Komplikationen. Objektive sensorische Storungen kommen in reinen 
Fallen nie vor; wo aber von solchen Erw&hnung geschieht (7 Falle), 
da ist, Avie auch in meinem Falle, Hysterie dabei. Parasthesien kom- 
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men 9elten vor (16 Falle). Schmerzen an verschiedenen Stellen warden 
oft beschrieben (34 Falle). Diese reissenden, stechenden oder lanzi- 
nierenden, manchmal sebr heftigen Schmerzen entstehen wahrscheinlich 
in den Muskeln. In typischen Fallen bleibt der Nervus opticus intakt, 
Hemianopsie, Skotome, die Verminderung der Sehscharfe kommen nur 
bei Komplikationen vor (Sehstorung ist nur in zwei Fallen, die Er- 
mfidung des Gesichtsfeldes ebenfalls in zwei Fallen [Senger-Wil- 
brandt und Pel] beobachtet worden). Der Geruch- und Geschmack- 
sinn, abgesehen von seltenen Ausnabmen (3 Falle), leidet nicbt, hin- 
gegen kommt ofters Obrensausen, Schwerhorigkeit (7 Falle) vor, deren 
Grund meistens vorausgegangene oder zum Leiden sich gesellte orga- 
nische Obrenerkrankung ist; zwar betont Eulenburg in seinem Falle, 
dass die Schwerhorigkeit gegen tiefe Tone der Insuffizienz des Tensor 
tympani zuzuschreiben ist. Sossedorf will bei seinem Eranken mit 
beiderseitiger Gehbrsverminderung dies mit dem schnellen Ermtiden er- 
klaren. Trotzdem ist die Erkrankung des Acusticus bei dieser Krank- 
beit nicbt anzunehmen. 

Der Kniereflex ist in den meisten Fallen (47) normal, in anderen 
(29) gesteigert oder geschwacht (11). In 35 Fallen ist dieser Reflex 
nicht erwahni Mehrmals fand man, dass der Eniereflex bei mehr- 
maliger Hervorrufung sich schwacht, bald vorllbergehend ausbleibt 
(11 Falle). Ob aber dieses Symptom wie die oben erwahnte Pupillen- 
ermtidung nicbt viel ofter vorkommt, ist nicbt konstatierbar, weil von 
seinem Fehlen nur in 7 Fallen Erwahnung gemacht wird, und so kann 
angenommen werden, dass es in den Qbrigen Fallen gar nicbt unter- 
sucht wurde. Charakteristisch ist, dass der Muskeltonus bei diesem 
Leiden nie gesteigert ist. 

Die Haut- und Schleimhautreflexe sind immer normal, sie bleiben 
nur dann aus, wenn die entsprecbenden Muskeln erschopft oder ge- 
lahmt sind. 

In sicheren und nicht komplizierten Myastheniefallen kommen 
Blasen- und MastdarmstoruDgen nie vor (nur in vier Fallen sind 
solche erwahnt und in diesen sind sie als Eomplikationen zu be- 
trachten). 

Eigentumlich ist, dass der Sphincter externuSj obscbon er ein 
quergestreifter Muskel ist, dennoch intakt bleibt, wahrend samtliche 
anderen Muskeln erkranken konnen, und dies ist um so merkwtirdiger, 
weil dieser Muskel docb fortwabrend in Kontraktion ist Wir wissen 
aber (so z. B. aus den Untersuchungen von Frankl-Hocbwart und 
Frohlich), dass der Sphinkter der Blase und des Mastdarms physio- 
logisch iu vielen Beziehungen den glatten Muskeln ahnlich ist, und es 
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ist ja auch fraglich, ob der aussere Sphinkter tatsachlich immer im 
Tonus ist. 

Das Herz und Gefasssvstem zeigen bei dieser Erkrankung keine 
wesentlichen Veranderungen. Die mehrereMale beobachtete Tachykardie 
bildet entweder eine Teilerscheinung der komplizierenden Based ow- 
Krankheit Oder ist die Folge einer bestehenden Dyspuoe oder einer 
allgemeinen Erschopfung. Die Myasthenie des Herzmuskels hat man 
bis jetzt nur in drei Fallen beobachtet (Grocco, Mendel und Sena¬ 
tor), ob aber diese Beobachtungen tatsachlich als myasthenische Sto¬ 
ning des Herzens aufzufassen sind, ist noch fraglich und wartet, durch 
neuere Beobachtungen bestarkt zu werden. Gefassinnervationsstorungen 
(kalte ExtremitateD, Cyanose usw.) sind nicht charakteristisch. Hyper- 
idrosis wurde in mehreren Fallen beobachtet, sie wurde aber immer 
durch Phthisis oder Basedow-Krankheit verursacht. 

Der Magen und die Gedarme zeigen nur im Falle von Komplika- 
tionen StoruDgen (z. B. Durcbfall bei Basedo w-Krankheit). 

Die sexuelle Fahigkeit leidet nicht. Manche sahen die Symptome 
der Krankheit vor oder wahrend der Menstruation sich verschlimmern. 

Senator hatte einen Fall, wo durch Komplikation mit multiplen 
Myelomen Albumosurie vorhanden war. Haldor Sueve fand im Blute 
sehr viel grosse Lymphocyten. T. Cohn fand Leukocytose, wahrend 
Seiffer in mehreren Fallen normalen Blutbefund hatte. 

Oppenheim beobachtete in einem Falle intermittierendes Fieber, 
dessen Ursache er nicht linden konnte. 

Im Falle Raymonds war auch Fieber, aber wahrscheinlich durch 
eine Komplikation verursacht. 

In der uberwiegenden Mehrzahl der Falle war die Temperatur, 
falls keine Komplikation eingetreten war, normal. 

Objektive Sensibilitatsstorungen fand man nur in neun Fallen 
(dazwisclien auch in meinem), aber bei alien dieseu war deren Ursache 
Hysterie. 


Komplikationeu. 

Die Myasthenia gravis tritt meisteus ohne Komplikationen auf und 
zeigt keine grosse Neigung zur Gesellung zu Nervenkrankheiten. 

Ziemlich haufige Komplikationen siud Hysterie und Neurasthenic, 
deren Vorhandensein, wie wir oben sahen, viele, bei reinen Fallen nicht 
vorkommende Symptome verursachen konnen (z. B. in meinem Falle 
kamen die ausgebreiteten Anasthesien durch die komplizierende Hy¬ 
sterie zustande). Wie schon erwahnt, gesellt sich zu diesem Leiden 
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oft Basedow-Krankheit (mit Exophthalmus, Struma,Tachykardie oder 
Hyperidrose usw.), und zwar meistens deren „formes frustes". 

Die in der Literatur beschriebenen Falle zeigen grosstenteils nur 
Teilerscheinungen der Basedowschen Krankheit, und so konnen diese 
auch mit anderen Ursachen erklart werden. Den Exophthalmus kann 
auch eine Ophthalmoplegie hervorrufen, w&hrend Tremor und Tachy¬ 
kardie z. B. Symptome einer Hysterie oder Neurasthenic sein konnen; 
so kann ja auch ein Struma aus anderer Drsache entstehen. 

Nach allem diesem konnen wir nur so viel sagen, dass die Myasthe¬ 
nia gravis zu Basedow-Krankheit disponiert und auch umgekehrt. 
Diese unsere Ansicht wird auch durch den spater erwahnten Umstand 
bestarkt, dass man bei einzelnen Fallen der Myasthenia gravis auch 
der Thymus eine Rolle zuschreibt; und nachdem man doch, nach 
Mobius, einen Zusammenhang der Basedow-Krankheit mit der Er- 
krankung der Schilddrtise annimmt, so ist doch als beider Krankheiten 
Ursache eine Drusenerkrankung supponiert. 

Verlauf und Dauer der Krankheit. 

Ich erwahnte schon, dass das Auftreten und der Verlauf dieses 
Leidens selten akut ist, sondem meistens begiunt es langsam, schlei- 
chend und verlauft auch lang, und — was dabei charakteristisch ist — 
zeigt es in seinen Symptomen machtige Re- und Intermissionen, so 
sehr, dass das Verschwinden der Symptome auf Wochen und manch- 
mal noch langer eine Genesung vortauschen kann. Den raschesten 
Verlauf zeigte der Fall von Vidal-Marinesco, welcher nach zwei 
bis drei Wochen zum Tode fiihrte. Ahnlich raschen Verlauf erwahnen 
Stelzner (27 Tage) und Dorendorf (29 Tage); 1—2 Monate dauernde 
Falle beobachteten Senator, Fajersztayn (Besserung), Feinberg 
(Heiluug), Wheaton (2 Falle) und Mailhouse. 

Die von mir zusammengestellten 134 Falle zeigen folgende Ver- 
laufsdauer: 14 Tage dauerte das Leiden in 1 Falle, 27 und 29 Tage 
in je 1 Falle, 1—2 Monate in 6 Fallen, 4 Monate in 2 Fallen, 1 Jahr 
in 7 Fallen, 1—2 Jahre in 12 Fallen, 2—3 Jahre in 12 Fallen, 3 Jalire 
in 3 Fallen, 4—5 Jahre in 5 Fallen, 6 Jahre in 2 Fallen, langer als 
7 Jahre in 2 Fallen, langer als 8 Jahre in 3 Fallen, 9—11 Jahre in 
3 Fallen, 10—15 Jahre in 1 Fall uud liinger als 17—20 Jahre in je 
1 Fall. Von der Dauer der Krankheit finden wir keine Erwahnung 
in 41 Fallen (bei diesen ist aber in 16 Fallen die A’eranderlichkeit 
des Leidens betont), hingegen finden wir 8 Fiille, von welchen nur 
erwahnt ist, dass sie jahrelang dauorten. Von plot/.lichem Anfang und 
von einem rasch progredierenden C'harakter des Verlaufs oder von einer 
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plotzlichen Verschlimmerung und raschem Fortschreiten solcher Falle, 
welche langsam, schleichend begonnen haben, ist in ca. 10 Fallen Er- 
wahnung getan, wahrend in den Hbrigen, wie scbon erwahnt, das cha- 
rakteristiscbe Abwecbseln der Verschlimmerung und Besserung betont 
ist Der Grund der Verscblimmernng ist meistens unbekannt; in 
einzelnen Fallen wird die Menstruation beschuldigt (Auerbach, Kol- 
larits, Murri, Hall, Fajersztayn, Warthon-Sinkler, Wheaton), 
dann psychisches Trauma (Guttrie, Buzzard), Erkaltung (auch in 
dem einen Falle von mir), Influenza (Kojewnikoff); es werden auch 
beschrieben pramenstruelle Verschlimmerungen und postmenstruelle 
Besserungen (Karpus) und Besserungen unter der Graviditat und Ver¬ 
schlimmerung nach dieser (Goldflam). 

Charakteristisch ist auch, dass der Tod nicbt am Hohepunkt des 
Leidens Oder gelegentlich der Verschlimmerung der Symptome, sondern 
es kommt ofters vor, dass er im Stadium der Besserung eintritt. 

Ob Heilung oder standige Besserung bei typischen Fallen mbglich 
ist, werde ich bei der Prognose behandeln. 


Atiologie. 

Dieses Leiden kann in jedem Lebensalter auftreten, am meisten 
vom 20. bis zum 50. Die 134 Falle verteilen sich wie folgt: vom 1.—10. 
Lebensjahr sind 3 Falle beobachtet worden, vom 10.—20. 17, vom 
20.—30. 49, vom 30.—40. 28, vom 40.—50. 24, vom 50.—60. 6, vom 
60.—70. 4; 80 Jahre alt war einer. In 2 Fallen ist das Alter nicht 
erwahnt Das weibliche Geschlecht scheint fur dieses Leiden mehr 
disponiert zu sein; unter 134 Fallen waren 79 weiblich und nur 53 
mannlich; in 2 Fallen ist das Geschlecht nicht erwahnt. 

Die Beschaftigung der Patienten ist nur wenig beriihrt, so dass 
man aus diesem Umstand keine Folgerungen auf die Atiologie machen 
kann. 

In einem grossen Teil der Falle behaupten die Autoren selbst, 
dass jeder annehmbare Grund zur Entstehung der Krankheit fehlte, in 
den flbrigen Fallen sind als Ursache die verschiedensten Faktoren be- 
zeichnet. 

Wir wissen daher nichts Sicheres uber die Atiologie dieses Leidens. 

In Beziehung auf die Atiologie kommen hauptsachlich drei Mo- 
mente in Betracht: 1. neuropathisclie Diathese; 2. lnfektion (und Auto- 
intoxikation); 3. korperliche Uberanstrengung. 

Der neuropathischen Belastung schreiben wir mit Recht eine Rolle 
in der Atiologie zu, indem in der grbsseren Zabl der Fiille teils in 
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der Anamnese der Eranken oder gleichzeitig mit der schon aufgetre- 
tenen Krankheit oder in deren spaterem -Verlauf wir die Symptome 
einer Neurasthenic, Hysterie, Basedowschen Krankheit (in 8 Fallen) 
oder anderer Nervenleiden linden; anderenteils zeigten sich bei den 
Eltem, Geschwistern oder anderen Blutsverwandten organische Nerven¬ 
leiden oder Neurosen. 

In der Literatur finden wir diesbezfiglich Folgendes: Eisenlohrs 
Fall zeigt die Lahmungserscheinungen sich zu Migrane zugesellen; 
ebenfalls 10—14 Tage nach einer Migrane sahen das Leiden Cohn 
und Vidal-Marinesco auftreten; Kopfschmerzen beobachteten noch 
Senger, Feinberg, Erb, Gowers, Auerbach, Kollarits, Cohn, 
Bychowszky, Bruns-Oppenheim, Goldflam (mit Photopbobie), 
Pineles (mit Schlaflosigkeit), Abrikossoff, Dejerin-Thomas; Ner- 
vositat erwahnen Ivanow, Kojewnikoff, Finizio, Ballet, Senger- 
Wilbrand, Dorendorf und Diller; Hysterie, Psychose, Parastbe- 
sien, Erregtheitsanfalle Abrikossoff, Mendel, Laquer-Weigert 
Goldflam, Steltzner, Mohr, Feinberg, Erb, Senger-Wilbrand, 
Jolly, Goldflam, Oppenheim, Jendrassik und Ketly; nervose 
Belastungbeobachteten Guthrie, Dejerine-Thomas, Berger, Gold¬ 
flam, Flir8tner, Oppenheim (Kopfverletzung ging voraus), Fi¬ 
nizio; in einem Falle von Oppenheim hatte aucb die Mutter des 
Patienten Ptose; im Falle von Bruns-Oppenheim litt die Mutter 
mehrmals an puerperaler Psychose, beide Eltern litten an Hemikranie. 
Sucklings Patient war epileptisch, seine Schwester paralytisch. 
Warthon-Sinklers Patient hatte zwei Brfider und zwei Kinder mit 
Nystagmus; der Patient von Ketly hatte einen tabischen Vater. 
Goldflam beschreibt bei seinem Krauken Hemiatrophia facialis, 
Berkley Verblodung, Senator rechtsseitige Hemiparese. Der Patient 
von Senger-Wilbrand tiberstand als Kind eine Poliomyelitis; Kar- 
plus hatte einen, welcher seit seinem 5. Jahre an Ptose litt Jolly 
fand in der Anamnese Onanie. 

Fiir angeborene Disposition sprechen noch die zwar nur in wenigen 
Fallen gefundenen kongenitalen Anoraalien. So sah Oppenheim in 
einem Falle eine gespaltene Uvula, in einem anderen Falle Mikrognathie, 
in einem dritten Hyperdaktylie. Brisso-Lanzenberg sah die Abfiachung 
der rechten Gesichtshalfte, Jendrassik fand einen deformierten Scha- 
del. Eisenlohr sah bei der Sektion auffallend viele dunne Fasern in 
den Wurzeln des 7., 8. und 9. Gehirnnerven, wahrend Oppenheim im 
Aquaeductus Sylvii eine Anomalie entdeckte und Senator doppelten 
Canalis centralis in dem Riickenmark. Diese Befunde sprechen daftir, 
dass in der Atiologie dieses Leidens die neuropathische Belastung auch 
eine wichtige Rolle spielt. 
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Weniger ausgesprochen, aber doch augenscheinend bat auch 
die lnfektion in der Atiologie dieser Krankheit etwas zu tun, 
indem in vielen Fallen der Anfang der Krankheit neben einer In- 
fektionskrankheit oder unmittelbar danach sich entwickelte, wahrend 
in anderen Fallen diese dem Leiden voranging. So hatte Goldflams 
Patient 10 Jahre zuvor eine durch Typhus verursachte Psychose. Pi- 
neles beschreibt einen Fall, wo im Kindesalter diphtheritische Lah- 
mung entstand. Sossedorf und Remak erwahnen Influenza als ein- 
leitende Krankheit, Murri Erysipelas; Pineles’ Patient hatte ein Jahr 
zuvor Influenza und ein anderer drei Jahre zuvor Typhus. Kalischer 
erwahnt eine drei Monate zuvor erlitteue Influenza, Finizio eine Jahre 
zuvor uberstandene Malaria, Dysenterie und Influenza. Sengers Fall 
leitete eine Angina ein und Unverrichts Fall eine Lungenentztindung. 
Roques Patient hatte 5 Jahre zuvor Influenza, Warthon-Singer 
erwahnt als Anfang des Leidens Typhus. Bernhardts Patient liber- 
stand vor 12 Jahren Typhus; Senator sah den Anfang der Krankheit 
mit einem wochenlang dauerndem fieberischen Husten eintreten. Un¬ 
verrichts Fall verschlimmerte sich mit dem Eintritt einer Influenza. 
Im Falle Mohrs trat das Leiden neben einer mit hiimorrhagischer Dia- 
these verbundenen Bantischen Krankheit auf. Giese und Schultze 
sahen das Leiden plotzlich nach einer Influenza auftreten. Goldflam 
beschreibt eine Angina, Long und Wiki eine fiebernde Bronchitis 
am Anfang der Krankheit. Auerbach erwahnt eine rezidivierende 
Influenza; Diller und Abrikossoff sahen das Leiden nach Influenza 
auftreten; Dorendorf und Steinert nach Lues. Wir finden daher 
im ganzen 26mal von den 134 Fallen Infektionskraukheiten in der 
Anamnese. 

Man kann auch lnfektion annehmen in solchen Fallen, wo das 
Leiden nach Erkiiltung oder im Wochenbett auftrat So war in neun 
Fallen Erkaltung, in einem Falle Wochenbett und in zwei Fallen Gra- 
viditat in der Anamnese zu finden. 

Intoxikation spielt in der Pathogene.se kaum eine Rolle, abgesehen 
von dem recht oft erwahnten Alkoholismus. 

Ofters kommt unter den Ursaehen kbrperliche Uberanstrengung 
in Erwahnung teils als direkte Ursache, teils, dass sie dem Leiden 
geraume Zeit voranging. So war dies in 15 Fallen beobachtet und 
in einem Falle trat nach Uberanstrengung der Augen Ptose und Di- 
plopie auf (Kalischer). Man kanu aber die Uberanstrengung nur als 
das Leiden auslosende oder als Gelegenheitsursache autfassen; die 
Muskelschwaehe war wahrscheiulich schon vorhanden oder schlum- 
merte nur und die Uberanstrengung brachte sie zum Ausbruch. 

Einige Autoren wollen auch die geistige Uberanstrengung oder 
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ein sorgenvolles Leben als Ursache ansehen; dies ist jedocb nicht an- 
zunehmen. 

In atiologischer Beziehung haben auch die ausnahmsweise erwahnte 
Nephritis, Gicht, Rheumatismus, Tuberkulose oder tuberkulose Be- 
lastung, Bronchitis, gastrisches Fieber, Trauma usw. keine Wichtigkeit. 

Wir mtissen daher annebmen, dass fiir die Atiologie die neuropa- 
thiscbe Belastung von grbsster Wichtigkeit ist, wahrend wir die korper- 
liche Uberanstrengung hochstens als einen die Entwicklung des Leidens 
unterstiitzenden Faktor zu betrachten haben. 

Das Leiden mit den infektiosen Krankheiten in direkten Zu- 
sammenhang zu bringen, ist nicbt zulassig, nocb kann man die von 
aussen in den Organismus gelangten toxischen Ursachen beschuldigen, 
nacbdem nicht wahrscheinlich ist, dass ein in den Organismus gelangtes 
Gift jahrelang die Symptome dieser Krankheit aufrecht erbalte. Aberdie 
meistens langsame Entwicklung des Leidens betrachtend, den wech- 
selnden Verlauf, die oft sehr rasch eintretende Verschlimmerung der 
Krankheit, als wenn der Patient unter der Wirkung einer Vergiftung 
stande, berechtigen uns docb, an eine toxiscbe Wirkung zu denken. 
Aus dem oben Gesagten folgt aber, dass wir nicht an ein ausseres Gift, 
sondern an eine Autointoxikation zu denken haben. Diesen Gedanken 
begte auch schon Hoppe, welcher bei der Sektion eines Krankeu 
verkaste bronchiale Drtisen fand und annahm, dass die in diesen be- 
reiteten Gifte die Nervenzentren des geliihmten Korperteils angegriffen 
hatten. Diese Ansicht scheint teilweise bestarkt zu sein dadurch, dass 
ausserdem noch in acht Myastheniefallen im Korper Tumoren ge- 
funden wurden, welche die Ursache einer Autointoxikation geben 
konnten. So fand Oppenheim eine nussgrosse Geschwulst an der 
linken Niere, Dreschfeld eine Dermoidcyste im Ovarium, Sossedorf 
ein Lipom der linken Niere, Strumpell miliare Nierentuberkulose, 
Senator Lymphosarkome in der Lunge und im Mediastinum und 
Oppenheim ein Lymphosarkom in der Thymus. 

Flir Autointoxikation spricht Mohrs schon erwahnter Fall, welcher 
mit Bantischer Krankheit kompliziert war; er selbst halt hier fQr die 
Ursache der Autointoxikation den Ausfall der Leberfunktion. Boh ms 
Beobachtung, welche sich auf ein Experiment bezieht, bei welchem er 
mit Protoveratrin eine der Myasthenie ahnliche rasche Erschopfung 
erzielte, bestarkt auch die Theorie der Intoxikation. 

Warthon-Sinkler betrachtet die Intoxikation der motorischen 
Neurone als die Ursache des Leidens. 
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Pathologische Anatomic. 

Unter den 134 Fallen findet man bei 42 pathologisch-anatomischen 
Befnnd und unter diesen war in 18 Fallen der Befund vollkommen 
negativ. In den Fallen von Eisenlohr, Oppenheim und Senator 
fand sicb eine kongenitale Anomalie im Nervensyatem. 

Cbarcot-Marinesco fanden verstreut mebrere kleine Blutungen 
im Nervensyatem. 

Vidal-Marinesco beschreiben eine Chromatolyae in den Kemen 
dea 4., 6., 7. und 12. Gehirnnerven. 

Murri aah kleine Blutungen und Chromatolyse im Kern des 
12. Gehirnnerven. 

Goldflam sab Tumoren in den Brustorganen mit Metastaaen in 
den Muskeln. 

Senator fand in einem seiner Falle den Gebimbefund negativ. 

Berkley fand den Bulbus intakt, wahrend im Stirnlappen eine 
Kaveme vorhanden war. 

Oppenheim sab in einem, auch seiner Ansicbt nacb, wahrschein- 
lich nicht hierher gehorigen Falle Veranderungen des Rucken- und 
des verlangerten Marks. 

Hodlmoser sah im Gehirn keine Veranderung, er beschreibt aber 
die Persistenz der Thymus. 

Mohr fand bei seinem Patienten das Nervensystem intakt, aber 
er konstatierte die charakteristischen pathologisch-anatomischen Ver¬ 
anderungen der Bantischen Krankheit. 

Liefmanu fand in einem Falle im Gehirn um die Gefasse herum 
homogene Massen. 

Fajersztayn sah in einem Falle mit Hilfe des Marchischen 
Verfahrens an den intramedullaren Teilen derWurzeln des Oculomo- 
torius, Abducens und Hypoglossus Veranderungen. 

Goldflam untersuchte in einem Fall den M. deltoideus, fand aber 
darin nichts Pathologisches, ebenso in einem anderen Falle in den 
Muskeln auch nichts. 

Laquer-Weigert sah intaktes Nervensystem, wahrend er in den 
Muskeln durch Thymustumor verursachte maligne Metastasen fand. 

Lohng und Wiki fanden Sklerose der Gehirngefasse und sklero- 
tische Veranderung in der Halsschwellung. 

Link fand Thymuspersisteuz und Lymphoidzellen in den Muskeln. 

Hun beschreibt die lymphoide Infiltration der Muskeln und der 
Thymus und eine Thymusgeschwulst. 

Dejerine und Thomas fanden geringe Veranderungen in der Ge- 
hirnrinde und an den Pyramidenbahnen. 
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In meinem Falle gaben acht Schnitte vom Ruckenmark, das kleine 
Gehirn, das verlangerte Mark, die Brdcke, die Rinde, dann weiter der 
Musculus gastrocnemius, die Herzmuskeln, der Nervus radialis und 
Ischiadicus, mit den oben erwahnten mikroskopiscben Methoden unter- 
sucht, ebenso wie deren makroskopische Untersuchung, abgesehen von 
den gleichfalls schon ausffihrlicb bescbriebenen, aber nicbt charakteri- 
stischen und unbedeutenden Abweichungen, negatives Resultat. 

Dass in meinem Falle und grosstenteils auch in den anderen Fallen 
Veranderungen der ttbrigen Organe (wie Lunge, Bronchus etc., etc.) 
zu finden sind, ist bezQglicb dieser Krankheit von gar keiner Bedeu- 
tung und verdient also keine besondere Aufmerksamkeib Eine auf- 
fallende Erscheinung mttssen wir doch hervorheben, was wir schon 
in der Atiologie betonten, dass bei diesem Leiden auffallend haufig 
Geschwtilste, mancbmal Tuberkulose, Nephritis, Vergrosserung der Milz, 
Thymuspersistenz, Veranderungen der Schilddruse ohne Komplikation 
der Basedowschen Krankheit zu finden waren, das beisst solche 
pathologisch-anatomische Veranderungen, welche alle die Theorie der 
Autointoxikation zu bestarken scbeinen. 

Wie aus dem oben Erwahnten zu ersehen ist, war der anato- 
raische Befund bezuglich des zentralen Nervensystems in einem grossen 
Teil der sezierten Falle ganzlich negativ. Die in mebreren Fallen 
gefundenen Blutungen, die auffallende Dunne der Gebirnnervenfasem 
U8W. sind als nicht bestandige, nicht charakteristische und die Sym- 
ptome dieses Leidens absolut nicht erklarende Veranderungen zu be- 
trachten, so dass wir ruhig sagen konnen, dass gerade das Intaktsein 
des zentralen Nervensystems als charakteristiscb fur die Myasthenia 
gravis zu betrachten ist. Ein Teil der anatomischen Befuude aber, 
wie wir es schon weiter oben erwahnten, scheiut die wichtige Rolle 
der neuropathischen Belastung bei dieser Krankheit zu bestarken. Dass 
bei dieser Krankheit auch das Muskelsystem manchmal Veranderungen 
zeigen kann, beweisen einige, der bescbriebenen anatomischen Befunde 
(z. B. von Link, Weigert usw.). 

Der Sitz und das Wesen der Krankheit. 

Den Sitz der Krankheit wissen wir nicht sicher; in dieser Be- 
ziehung kommen drei Ansichten in Betracht: 1. kortikale, 2. muskulare 
und 3. bulbare Theorie, welch letztere die Ganglienzellen der von dem 
Boden der dritten Gehirnkammer bis zum lumbosakraleu Rtickenmark 
sich befindenden inotorischen grauen Kerne als den Sitz der Krankheit 
annimmt. 

Die kortikale Theorie stiitzt sich auf keine sichere anatomische 
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oder klinisehe Tatsache. So argumentiert Gold flam fiir deD kortikalen 
Ursprung mit Moss os Beobachtung, dass namlich die durch geistige 
Arbeit verursachte Ermfidung infolge der entstehenden chemischen 
Produkte auch die Muskeln zeitweilig erschbpfen kann. Haldor- 
Sueve ist auch fOr die kortikale Theorie. Gegen den kortikalen Ur¬ 
sprung spricht, nach Oppenheim, hauptsachlich das Fehlen psychi- 
scher Stbrungeu und anderer wirklich kortikaler Symptome, sowie 
auch der fiir die Erkrankung der motorischen Gehirnrinde besonders 
charakteristischen epileptischen Symptome. 

Fiir die bulbare Theorie spricht hauptsachlich das, dass das Auf- 
treten und die Uruppierung der Lahmungssymptome dieses Leidens 
der anatomischen Lage der motorischen Kerne entsprechen. 

Diese Ansicht bestarkt auch noch das, dass die organischen Er- 
krankungen der cerebrospioalen Nervenkerne, wie die Polioencephalitis 
superior und inferior und die Polioencephalomyelitis, diesem Leiden 
ganz ahnliche Symptome verursachen konnen. So argumentieren auch 
Murri und Massalongo fur den bulbaren Ursprung. Da aber im 
verliingerten Mark keine sichere, bestandige anatomische Veranderung 
zu konstatieren ist, kann man es nicht als den Sitz der Krankheit be- 
trachten. 

Meiner Ansicht nach hat die m uskuliire Theorie die sicherste Be- 
griindung; dafur spricht hauptsachlich das, dass diese Krankheit aus- 
schliesslich aus motorischen Storungen besteht, und dass das eine 
Hauptsymptom, die rasche Erschopfuug der Muskeln, auch neben der 
zeutralen Innervation, d. h. auch bei ganzlicher Ausschliessung des 
Willens, vorhanden ist in Form der myasthenischen Reaktion. 

Jolly erklart diesen Umstand aus dem veranderten Chemismus 
der Muskeln. 

Ahnliche Veriinderungen der Muskeln konnte Bohm, wie wir 
oben sahen, auch mit Protoveratriu hervorrufen. 

Bvchowszky halt die Myasthenie ganz entschieden fiir Myositis, 
d. h. „Muskelerkrankung sine materia", welche infolge einer oxydativen 
oder biochemischen Storung entsteht. Es ist wahr, wie es auch oben schon 
erwiihnt wurde, dass in einzelnen Fallen in den Muskeln auch durch 
Tumoren verursachte Metastasen gefunden wurden, jedoch die kleine 
Zalil dieser Beobachtungen berechtigt uns noch nicht dazu, dass wir 
die Muskelstorungen im allgemeiuen aus den Veriinderungen der Mus- 
kelu erkliiren. Diese Storungen bestehen wahrscheinlich darin, dass 
die bei der Muskelfunktion entstehenden Stofte nicht mit der gewohn- 
lichen Raschheit entfernt werden uud so die phvsiologische Regene¬ 
ration der Muskeln nicht geniigend schnell zustande kommen kann. 
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Fur die Berechtigung dieser Ansicht spricht die Tatsache, dass die 
neutrale oder schwach alkalische Reaktion des ruhenden Muskels nach 
der Kontraktion sauer wird, und dass der gearbeitete Muskel rnehr 
im Wasser losliche Extraktivstoffe enthalt als der ruhende. Diese 
Verhiiltnisse wechseln auch bei normalen Menschen individuell, wie 
wir dies aus den Untersuchungen von Mosso und Magiore wissen. 

Bychowszky rechuet noch zur Mvasthenie deren Gegenteil, die 
Myotonie, ja sogar auch die Paralysis agitans. 

Was diese Storungen des Muskelchemismus und so auch die My- 
asthenie verursacht, konnen wir nicht bestimmt wissen; aber wir 
konnen den Grund, wie wir es schon in der Atiologie betonten, haupt- 
sachlich in der Autointoxikation suchen; in solchen Fallen, wo wir 
bei den Kranken Tumoren, Thymuspersistenz usw. fanden, konnen 
wir deren krankhafte Produkte als Ursache der Intoxikation annehmen. 
Ausserdem aber mussen wir einer angeborenen Neigung auch eine 
Rolle liberlassen, wofQr auch die kongenitalen Anomalien sprechen. 

Die Theorie der Intoxikation findet eine starke Stutze darin, dass wir 
der Myasthenie eine seKFlTFinTIcLe Krankheit, die Vertige paralysent 
(Gerlier) oder Kubisagari (Miura) kennen, welche Bychowszky ! 
fur eine Gattung der myasthenischen Paralyse halt, und das mit Recht, 
weil auch bei dieser Krankheit, welche epidemisch aufzutreten pflegt 
und so durch Intoxikation zu erklaren ist, sich zuerst Ptose zeigt, 
welche der Kranke anfangs zu bemeistern fabig ist, doch spiiter be- 
shindig wird. Zur Ptose gesellt sich die Parese des unteren Kiefers, 
des Genicks und der Extremitatenmuskeln, welche sich besonders abends 
an jenen Muskeln zeigt, die wiihrend des Tages am meisten in An- 
spruch genommen waren. Ja, Miura erwuhnt sogar bei einem Kranken 
auch ein der myasthenischen Reaktion ahnliches Symptom (nach 
12—13maligem elektrischen Reizen wurde die Muskelkontraktion 
schwacher), so dass wir die Kubisagari-Krankheit fur opidemische 
Myasthenie halten konnen. 

Als Sitz der Krankheit konnen wir also die Muskeln betrachten, 
ihr Wesen als ein Leiden der Muskelfunktion, welches sich wahrschein- 
lich teils auf angeborener Neigung, hanptsachlich aber auf Infektion 
oder durch Autointoxikation hervorgerufener biochemischer Stbrung 
grtindet. Dass der Sitz dieser Krankheit in den Muskeln ist, und dass 
wir die Ursache des am meisten charakteristischen Symptoms der 
Myasthenie tatssichlich fiir eine biochemische Stbrung halten mussen, 
welche bei der Muskelfunktion aus einer uns bisber unbekannten Ur¬ 
sache entsteht, beweist meiuer Ansicht nach jene mehrmals (7 f'alle) 
beobachtete Erscheinung, dass irgend ein willkiirlich ermiideter Muskel 
auch die anderen, ruhenden Muskeln erschbpfen kann. Dies ist nur 
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so denkbar, dass der funktionierende Muskel entweder anomale Stoffe 
erzeugt, oder dadurcb, dass die normalen Stoffe nicht entfernt werden 
und dadurch auch die in Ruhe gebliebenen Muskeln far einige Zeit 
myasthenisch werden. 

Diller fand in seinem Falle ein ausgesprocbenes Oedema angio- 
neuroticum und halt infolge dessen den Grand des Leidens fur vaso- 
motoriscbe Storung. 

Gowers sucht den Sitz des Leidens in den Dendriten und Nerven- 
fibrillen. 

Steinert nimmt als Grand peripherische Nerventeile bertihrende 
lntoxikation an. 

Campbell-Bramwell nehmen als Ursache die lntoxikation an, 
wahrend sie den Sitz der Krankheit in die Endzweige oder in die End- 
platten der motorischen Nerven legen. Sie begrtinden ihre Ansicht mit 
dem, dass der faradiscbe Strom hauptsacblich den Nerv und die motori¬ 
schen Endplatten reizt, wahrend der galvanische Strom auf den Muskel 
selbst wirkt; wenn daherder Muskel auf faradischen Reiz und den Willen 
nicht reagiert, sondern auf den galvanischen, so kann die Lasion nicht 
in dem Muskel selbst sein, wie dies Jolly behauptet. 


Diagnose und Differentialdiagnose. 

In typischen Fallen kann man dieses Leiden leicht erkennen am 
tvpischen Verlauf und Symptomenkomplex. Die Erkennung dieser 
Krankheit beruht hauptsachlich auf einer Kombination gewisser Sym- 
ptome; kein einziges Symptom kann absolut pathognomisch genannt 
werden. 

In typischen Fallen sind die Symptoms des Leidens fol- 
gende: Kombination bulbarer Symptome gewohnlich mit un- 
vollkommeDer Ophthalmoplegia externa und die Schwache 
der Stamm- und Extremitatenmuskeln; die Lahmungserschei- 
nungen entwickeln sich gewohnlich langsam und etappen- 
weise, die Parese der Kau- und der Augenscbliessmuskeln; 
die Halsmuskeln sind oft beteiligt, die Ausfallserscheinungen 
sind rein motorischen Charakters, das Uberwiegen der Mya- 
sthenie gegenuber den Lahmungen, die schnelle Erholung 
der erschopften Muskeln, der remittierende Verlauf; es fehlt 
der eigentliche Schwund der Muskeln und trotz des lang- 
dauernden Verlaufs die Entartungsreaktion und endlich die 
oft vorhandene myasthenische Reaktion. 

Als das am meisten charakteristische Symptom konnen wir die 
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Myasthenie betrachten, welche bisber in so grosser Ausdehnung und 
so typisch bei keinem Leiden beobachtet wurde, und besonders cha- 
rakteristiscb finde ich die rascbe Erholungsfahigkeit der erschopften 
Muskeln. 

Ein wertvolles und genugend charakteristisches Symptom ist auch 
die myastheniscbe Reaktion, welche aber nicht in jedem Falle nach- 
weisbar isi So wurde unter 134 Fallen (abgesehen von den vor dem 
Jollyschen Falle bescbriebenen drei Fallen) zusammen in 52 Fallen 
myastbenische Reaktion beobachtet, in eiuem Falle nicht bestandige 
myastheniscbe Reaktion, in 29 Fallen normale elektrische Erregbarkeit, 
in 6 Fallen wurde keine myasthenische Reaktion gefunden, vermin- 
derte Erregbarkeit in 8 Fallen, rasches ErmOden in 2 Fallen, Ent- 
artungsreaktion in einem Fall; dieser ist jedoch kein reiner Fall, ebenso 
auch der Fall Kojewnikoffs, der bei myasthenischer Reaktion auch 
partielle Entartuugsreaktion fand. 

Die myasthenische Reaktion wurde auch bei anderen Krankheiten 
beobachtet, was ihren diagnostischen Wert vermindert. Benedikt 
beschreibt schon 1868 unter dem Titel „Reaktion des Ermtidens" 
eine Reaktionsform, d. h. die Verminderung der Erregbarkeit nach 
faradischem Strom. Er beobachtete sie hauptsachlich bei cerebralen 
Lahmungen, Brenner bei apoplektischen Lahmungen und Jolly bei 
Muskelbypertrophien und chronischer Poliomyelitis. Mosso beobach¬ 
tete die fQr uns so wichtige Tatsache, dass bei einem gesunden Men- 
schen, wenn er sein Gehirn durch geistige Arbeit ermudet, gleichzeitig 
auch in den Muskeln ErmQdung auftreten kann, welche sich nicht 
nur als gesteigerte Erschopfung bei willkOrlicher Arbeit zeigen kann, 
sondern auch bei direkter elektrischer Reizung des Muskels. Er er- 
wahnt, dass hier eine chemische Veranderung der Muskeln fungiert, 
hervorgerufen durch die Produkte des bei der Arbeit des Gehirns ent- 
stehenden Stoffwechsels. Oppenheim beobachtete auch bei der Lan- 
dryschen Lahmung eine ahnliche Reaktion, aber diese alteren Beobach- 
tungen sind nicht ganz typisch und verlasslich, da sie noch aus jener 
Zeit stammen, als die Jollysche Reaktion noch nicht veroffentlicht 
war. Flora fand in neuerer Zeit myasthenische Reaktion bei Sclero¬ 
sis spinalis, Neuritis traumatica, Neurasthenic, Tabes, Hysterie und 
bei Tumor des kleinen Gehirns; Kollarits bei Basedow-Krankheit 
und bei zwei Tumoren des kleinen Gehirns. Diese kleine Zahl neuerer 
Beobachtungen bedarf aber noch der Bestarkung, so konnte Oppen¬ 
heim Floras Beobachtungen bei seinen eigenen Untersuchungen nicht 
bestarken. Die Gegenwart der myasthenischen Reaktion kann also 
fhr das Leiden als charakteristisch betrachtet werden. 

Bei der Diagnose dieses Leidens spielt das schon einmal erwahnte 
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Fehlen tier Muskelatrophie und der Entartungsreaktion eine wichtige 
Kolle. Diesen Umstand mflssen wir flir das wichtigste diagnostische 
Zeichen halten. Die in einzelnen Fallen beobachteten und schon er- 
wahnten mindergradigen Muskelatrophien Oder Entartungsreaktionen 
kommen nur bei nicht sicheren oder bei mit anderen Krankheiten 
komplizierten Fallen vor. 

Die Paralysis bulbaris progressiva unterscheidet sich nach Oppen- 
heirn im Folgenden von der Myasthenie: 


Myastheuie: 

Alter: 20—30 Jahr. 

Anf'ang: akut, subakut. 

Verlauf: chronisch, remittierend. 

Verbreitung: bulbare Nerven, 

Augenrauskeln, der obere Facialis, 
Extremitaten, liiiufig Kau- und 
Halsmuskeln. 

Die Art der Lahmung: nicht atro- 
phisch, sell latte Lahmung, Myasthe¬ 
nic, myasthenische Reaktion. 
Atmungsstbrungen: interkurrente 
Erstiekungsanfalle in jedem Sta¬ 
dium. 

Exitus: gewohnlich plotzlich zur 
Zeit der Remission oder Besserung. 

Die Untersehiede zwischen der 
lyse und der Myasthenie: 

Myasthenie: 

Ursache: neuropathische Diathese, 
lnfektiou usw. 

Alter: jung. 

Beginn: selten akut, mancbmal 
subakut. 

Verlauf: chronisch, remittierend. 


Paralysis bulbaris progr.: 

gewohnlich hoheres Alter, 
chronisch. 

chronisch, progressiv und fort> 
wiihrend. 

bulbare Nerven, selten der obere 
Facialis und Augenrauskeln, die 
Kau- und Halsmuskeln nehmen 
nicht friih und nicht auffallend teil. 

atrophisch,Degenerationslahmung, 
an den Extremitaten oft spastische 
Lahmung. 
nur beim Tode. 


am Hohepunkt der Krankheit nach 
allmiihlicher Verschlechterung. 

akuten apoplektisclien Bulharpara- 

Paralysis bulb, apopl. acuta: 

Arteriosklerose, Syphilis, Vitium 
cordis. 

spateres Alter, 
akut, apoplektisch. 

rasch, todlich oder regressiv, 
oder stiindig. 
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Myasthenic: 

Ausbreitung: bulbare Nerven und 
Extremitaten symmetrisch, aber 
ohne Hemiplegie oder Sensibilitats- 
storungen und auch ohne Storung 
eines Sinnesorgans. 

Charakter: Atrophie oder Spasmus 
nicht yorhanden, Myasthenie und 
myasthenische Reaktion. 


Paralysis bulb, apopl. acuta: 
Hemiplegie, sensorische und mo- 
torische Storung an den bulbare 
Nerven und Extremitaten, aber 
asymmetrisch. 

Spastiscbe Lahmung an den Extre¬ 
mitaten, eventuell eine auf ein 
Nervengebiet sich beschrankende 
Atrophie. 


Das Schwerste .in der Differentialdiagnose dieses Leidens dtlrfte 
die Unterscheidung von den verschiedenen Formen der Encephalitis 
sein. So verursacht die Poliencephalitis haemorrhagica superior Wer¬ 
nicke ahnliche Lahmungserscheinungen an den Augenmuskeln, ja so- 
gar auch bulbare Symptome, wenn sie mit Poliencephalitis inferior 
kombiniert ist. In typischen Fallen wird sie aber leicht von der my- 
asthenischen Neurose unterschieden durch ihren akuten, oft rapiden 
Verlauf, durch die zu den Lahmungen sich gesellenden allgemeinen 
Gehirnsymptome (Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, Genickstarre, 
Schlafsucht, Unruhe, Delirien), durch die oft beobachtete Neuritis 
optica, cerebellare Ataxie, das Fehlen der Patellarreflexe usw. Der in 
der Atiologie oft vorhandene Alkoholismus kann auch als Mittel zur 
Unterscheidung dienen. 

Die Differentialdiagnose der Poliencephalitis superior und inferior 
von der Myasthenia gravis erschwert noch, dass zur ersteren Krank- 
heit ganz ahnlichen Verlauf und Symptome zeigende Falle bekannt 
sind, bei welchen trotz der ausgesprochenen Ophthalmoplegie und 
bulbaren Symptome man in dem Nervensystem keine das Leiden er- 
klarende Veranderung fand. Diese Falle sind wabrscheinlich toxischer 
oder infektioser Natur und kommen hauptsachlich bei Fleisch-, Fisch- 
und Wurstvergiftungen, weiters bei Typhus und anderen Infektions- 
krankheiten vor. 

Ausser diesem atiologischen Moment kbnnen wir diese Lahmungen 
durch den plotzlichen Anfang, durch ihren schnellen Verlauf, durch 
das Auftreten verschiedener Gehirnsymptome, durch das Fehlen der 
myasthenischen Symptome von der Myasthenia gravis unterscheiden. 

Die Polioencephalomyelitis ist bei der Sektion von der Myasthenia 
gravis leicht zu unterscheiden, weil, wahrend bei letzterer der negative 
anatomische Befund das Charakteristische ist, wir bei der ersteren 
immer Veranderungen, hauptsachlich in den Kernen der motorischen 

Nerven des Gehirns und des Riickenmarks finden. Differential- 
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diagnostische Schwierigkeiten konnen zwischen diesen zwei Krank- 
heiten nur bei Lebenden vorkommen. 

Die akute Polioencephalomyelitis, obwohl bei dieser die degene¬ 
rative Atropbie anfangs feblen kann, ist von der Myasthenia gravis 
leicbt genug zu unterscheiden, weil sich zu den Lahmungserscheinungen 
gewohnlich noch andere allgemeine Gehirnsymptome und Erkrankungen 
der sensiblen Nerven gesellen. t)brigens spricht ja schon der akute 
Anfang gegen die Myastheuia gravis. 

Die chronische Polioencephalomyelitis lasst sich schon leichter 
mit der myasthenischen Neurose verwechseln, aber aucb hier konnen 
wir uns leicht auskennen, wenn wir auf die fortschreitende Muskel- 
atrophie und Entartungsreaktion achten, insofern deren quantitativ 
grossere oder sich auf samtliche Muskeln ausbreitende Gegenwart un- 
bedingt gegen die Myasthenia gravis spricht, weil bei diesem Leiden, 
wie wir es schon oben gesehen haben, Muskelatrophie oder qualitative 
und quantitative Storungen der elektrischen Erregbarkeit (ausgenommen 
die Jollysche myasthenische Reaktion) nur in atypischen Fallen und 
hochstens an je 1 Muskel zu beobachten sind. Weiter sprechen noch 
gegen die Myasthenia gravis und fur die Poliencephalomyelitis chro¬ 
nica: verbreitete fibrillare Kontraktionen, das Fehlen des Sehnenreflexes, 
Blasen- und Mastdarmstorungen, absolute Pupillenstarre und das Fehlen 
der Myasthenie. 

Der Myasthenia gravis sehr ahnliche Syrnptome zeigt die ange- 
borene Ophthalmoplegie, besonders, wenn sie mit Diplegia facialis ver- 
bunden ist; dieses Leiden ist jedoch angeboren, „oft familiar" und 
standig, nicht progressiver Natur, sie ist daher leicht von der Myasthe¬ 
nia gravis zu unterscheiden. 

Die infantile Bulb&rparalyse (Fazio, Charcot, Marie, Londe, 
Hoffmann) ist der Myasthenia gravis auch sehr ahnlich; von dieser 
unterscheidet sie sich jedoch dadurch, dass jene schon im fruhen 
Kindesalter beginnt, oft familiar ist und meistens mit Atrophie ein- 
her geht. 

Die von Oppenheim beschriebene infantile Pseudobulbiirparalyse 
kann zwar der Myasthenia gravis sehr ahnlich sein; sie ist jedoch mit 
dieser nicht zu verwechseln, weil bei jener die Remissionen und Inter- 
missionen der myasthenischen Syrnptome fehlen. Jenes Leiden ist bei- 
nahe immer angeboren, oder es tritt in den ersten Lebensjahren auf. Es 
unterscheidet sich von der Myasthenia gravis besonders durch die he- 
miplegische oder diplegische, oft spastische oder athetotische Form 
ihrer Extremitatenlabmung. 

Mit Hysterie konnen typische Falle kaurn vervvechselt werden; 
wo man dennoch fiir Hysterie charakteristische Syrnptome fiudet, wie 
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wir es in unserem Falle sahen, so sind gewohnlich die beiden Leiden 
zusammen vorbanden. 

Mit Neurastbenie konnte man das Leiden hochstens in seinem 
allerersten Anfangsstadium verwechseln; die piinktliche Beobacbtung 
wird uns aber alsbald auf den richtigen Weg fQhren. 

Die Polyneuritis, auch wenn sie Opbthalmoplegie und bulbare 
Symptome verursachen sollte, wflrde durch die Degenerationszeicheu 
und durch die an den Extremitaten cbarakteristischen Symptome leicht 
zu unterscheiden sein. 

Postdipbtheritiscbe Lahmung und die Landrysche Lahmung sind 
mit der Myasthenia gravis kaum zu verwechseln. 

Die periodische Oculomotoriuslahmung, welche oft zu Migrane- 
anfallen sich gesellt, ist gewohnlich einseitig, beschrankt sich auf die 
Augenmuskeln und zeigt keine myasthenischen Symptome; so steht 
sie daher der Myasthenia gravis kaum nahe. 

Dass auch die sogenannte periodische Extremitatenlahmung mit 
der Myasthenia gravis nichts zu tun hat und daher mit ihr nicht leicht 
zu verwechseln ist, sieht man schon daraus, dass sie als periodische, 
plotzlich eintretende vollstandige Lahmung auftritt und von kurzer 
Dauer ist. Die elektrische Erregbarkeit ist dabei geschwacht oder 
verschwunden, die Sehnenreflexe fehlen, die Gehirnnerven sind dabei 
normal usw. 

Wir mtissen noch erwahnen, dass man auch bei Vergiftungen mit 
Baryumsalzen (Fajersztayn) bulbare Paralysen ohne Sektionsbefund 
beobachtete, ebenso kommen solche Paralysen auch bei malignen 
Tumoren vor (Nonne). 


Prognose. 

Dass dieses Leiden in hohem Grade das Leben gefahrdet, ist 
schon daraus ersichtlich, dass von den beschriebenen 134 Fallen 60 
todlich waren. Wir sahen aber bei der Behaudlung der Symptome, 
dass der Verlauf des Leidens sehr langsam ist, jahrelang hinauszieht, 
Remissionen und Intermissionen zeigt. Aus der Beschreibung der 
Symptome sieht man auch das, dass man die Prognose aus der Schwere 
der Symptome nicht aufstellen kann, denn oft kann der Patient sich 
trotz der schwersten Symptome (Erstickung, Dysphagie usw.) wieder 
erholen und noch lange Zeit, ja sogar Jahre hindurcli relativ wohl 
fuhlen, wahrend andere Male wieder der Tod eben wahrend einer Bes- 
serung plotzlich eintreten kann. 

Die Ursache des Todes ist meistens Erstickung (39 Falle), welche 
aber, wie wir sahen, nicht durch die Lahmung der Atemmuskeln, son- 
dern auch ofters durch die der Schlingmuskeln eintreten kann. Oft 
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verursachen diese Symptome nur vermittelt den Tod, indem durch sie 
Schluckpneumonie usw. entsteht. 

Dass Besserung auoh fiir langere Zeit eintreten kann, haben wir 
gentlgend erortert; ob aber Heilung zustande kommen kann, isfc sehr 
zweifelhaft. Es ist zwar wahr, dass auch davon Erwahnung getan ist 
(4 Falle); ob aber diese Besserung endgiiltig war, wissen wir nicht, weil 
von diesen Fallen keine spateren Beobachtungen vorhanden sind. Ohne 
diese kann man die behaupteten Heilnngen nur als langer dauernde 
Besserungen oder, besser gesagt, Intermissionen betrachten. 

Wir konnen daher allgemein von der Prognose nur so viel sagen, 
je scbleicbender das Leiden anfangt und einen je langsameren und 
grosse Re- und Intermissionen zeigenden Verlauf es nimmt, desto 
besser, und je akuter es beginnt und stetigeren Fortschritt es zeigt, 
desto schlechter ist die Prognose. 

Therapie. 

Prophylaktisch kann man, nacbdem wir ja die Krankheitsursache 
nicbt kennen, kaum etwas tun. Hochstens konnen wir Patienten, 
welcbe sonst schwach oder neuropathisch belastet sind, nacb akuten 
Infektionskrankheiten langere Zeit in Rube balten und von jeder An- 
strengung verschonen, nacbdem dieses Leiden oft nach solcben Krank- 
heiten aufzutreten scheint. 

Eigentliche Behandlung und zum Teil aucb prophylaktische MaB- 
regeln konnen nur dann in Anwendung kommen, wenn schon be- 
stimmte Symptome den Anfang der myasthenischen Paralyse zeigen. 

Spezifische Mittel haben wir leider nicht zur Verfligung, wir 
kennen ja nicht die sichere Ursache und das Wesen der Krankheit. 

Bei der Bestimmung der allgemeinen Lebensvveise muss man 
vorerst die Symptome der Myastlieuie in Betracht zieben. Im akuten 
Stadium der Krankheit oder bei deren schweren Formen werden wir 
daher absolute Ruhe verordnen, bei lebensgefabrlichen Symptomen 
verbieten wir jede Muskelarbeit. Aber auch in leichteren Fallen oder 
im Falle starker Besserung darf der Patient keine anstrengende Muskel¬ 
arbeit verrichten, weil, wie die Erfahrung zeigt, die Anstrengung der 
Myasthenie und Paralyse zeigenden Muskeln raschen Riickfall und so- 
gar den Fortschritt des Leidens verursachen kann. Aber auch die 
Arbeit der gesunden Muskeln wirkt oft erschopfend auf die myasthe¬ 
nischen Muskeln und so ist es verstandlich, dass die erste Aufgabe der 
Behandlung die Schonung der Muskeln tiberhaupt und die Fernhaltung 
von Anstrengung der Muskeln als ein die Entwicklung der Krankheit 
befordernder Faktor ist. Besonderes Augenmerk verlangen in dieser 
Beziehung die myasthenische Symptome zeigenden Schluck-, Kau-, 
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Atem- und Sprachmuskeln. Obwohl von direkter Lebensgefahr nur 
die Lahmung oder Erschopfung der Schluck- und Atemmuskeln ist, 
lehrt docb die Erfahrung, dass die Uberanstrengung dieser bulbareu 
Muskelgruppen ErstickuDgssymptome verursachen kann; besonders 
die Lahmung der Schlingmuskeln kann Erstickung erzeugen; teil- 
weise vielleicht dadurch, dass infolge der Schlucklahmung die in die 
Luftwege gelaugten Speisen dieselben verlegen, teilweise dadurch, dass 
die Erschopfung der Schlingmuskeln auf die Atemmuskeln tibergeht, 
weil die mit Schluchzen verbundenen Atembewegungen auf diese 
lahmend wirken. 

Am leichtesten ist die Schonung der Sprachmuskeln. Die Er- 
schbpfung der Kau- und Schlingmuskeln kann man durch die Wahl 
der Speisen verhindern. Diesbezuglich kann man keine allgemeinen 
Regeln aufstellen, weil man doch immer je nach dem Zustande des 
Patienten verfahren muss. Sind die Kaumuskeln gelahmt oder ermQden 
sie leicht, dann ziehen wir die flussige Nahrung vor (Milch, Ei, Suppe, 
loslicheNahrmittel wie Hygiama, Tropon, Nutrose, Somatose, Puro usw.), 
wahrend, wenn die Kaumuskeln frei sind und Schlucken festerer Nah¬ 
rung leichter ist als das Trinken, dann geben wir festere Nahrungs- 
mittel (gehacktes Fleisch, Purees, Reis, Gries in Milch usw.). Beim 
Essen ist im allgemeinen wichtig, dass der Patient womoglich nach 
dem Kauen eines jeden Bissens und nach dem Schlucken der Speise 
oder des Getrankes sich ausruhe, damit er die Erschopfung der Kau- 
und Schlingmuskeln vermeide. 

Bei gauzlicher Lahmung der Schlingmuskeln konnen wir die Nah¬ 
rung nur mit der Magensonde einfiihren. Dieses Verfahren ist jedoch 
nicht gefahrlos, weil die bei dieser Gelegenheit auftretenden Brech- und 
Atembewegungen zur Erstickung fuhren konnen, wie dies Oppen- 
heim in einem Falle auch gesehen hat. Wir werden daher den 
Kranken vor der Einfiihrung der Sonde darauf aufmerksam machen, 
dass er moglichst ruhig Atem schopfe und die Brechbewegung mbg- 
lichst unterdriicke. Wiirde ihm dies nicht gelingen, so kann man den 
Rachen mit Cocain gefQhllos machen. 

In solchen Fallen kann man die Sondenernahrung durch Nalir- 
klystiere teilweise oder ganz substituieren; die ausschliessliche Rektal- 
ernahrung wird jedoch nur kurze Zeit ausreichen. Nachdem die my- 
asthenischen Patienten meistens in den Morgenstundon sich am wohlsten 
ffihlen und nachdem die Erschopfung eines Muskels des Korpers auch 
die Ermiidung der Schlingmuskeln nach sich ziehen kann, ist es rat- 
sam, die Hauptmahlzeit in die Vormittagsstunden zu verlegen und vor 
der Mahlzeit langere absolute Rnhe anzuordnen. 

Jolly und Oppenheim sahen beim Faradisiereu der Thorax- 
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muskeln schweren Erstickungsanfall. Darum ist es am besten, das 
Elektrisieren dieser Muskelgruppen, nachdem davon kein therapeu- 
tischer Erfolg zu erwarten ist, ganz zq vermeiden. 

Die Kehlkopfspiegelung kann auch Erstickungsanfalle verursachen, 
wie dies Suckling und Goldflam erfuhren. 

Aus dem Wesen dieses Leidens folgt natGrlich, dass gymnastische 
Ubungen kontraindiziert sind. 

Von den anwendbaren therapeutiscben MaBnahmen erwahnen fast 
samtlicbe Forscher in erster Linie die Benutzung des konstanten 
Stroms; wir werden das Gehirn, verlangertes Mark und RGckenmark 
auf entsprechende Art galvanisieren. Eulenburg preist die Behand- 
lung der Muskeln mit stabilem aufsteigenden Strom; man muss natnr- 
lich bier acht geben, dass man mit der plotzlichen Offnung des Stroms 
nicht Kontraktionen verursacht. Oppenheim macht uns aucb auf 
den galvanischen Schlingreflex aufmerksam. Von der Anwendung des 
konstanten Stromes glaubten einige Besserung zu 3ehen; dies ist jedoch 
aus den bis jetzt bekannten Fallen mit Sicherheit nicht zu konstatieren; 
es ist aber als eine bei vorsichtigem Handhaben unschadliche Behand- 
lungsweise zu versuchen. 

Das Massieren der myasthenischen Muskeln versuchte Murri, 
aber ohne Erfolg. 

Oppenh eim machte in zwei Fallen mit der Diapborese Versuche, 
auf Grund der in der Atiologie erwahnten Annabme von eventueller 
Intoxikation. Er hoffte dadurch die Gifte schneller entfernen zu konnen; 
ein Erfolg blieb jedoch aus. 

Innerlich versuchte man unzahlige Medikamente, so z. B. gab 
Murri taglich 100—150 g Glykose ohne Erfolg. Jolly empfiehlt 
das Eisen und Arsen. Buzzard sah in eiuem Falle von Thyreoidin 
Besserung, und in einem Falle gab er dabei auch Nebennierenextrakt 
ohne Erfolg. Es wurden noch Strychnin, Atropin, Ergotin, Pbysostig- 
min, Phosphor, Spermin, Cocain, Coffein usw. empfohlen, aber alles 
ohne Erfolg. 

Devih und Roux erzielten in einem Falle mit antiluetischer Be- 
handlung Heilung, aber dies war wahrscheinlich auch keine myasthe- 
nische Paralyse. 

Manche versuchten auch Schlamm- und Kohlensiiurebader ohne 
Erfolg. 

Gates Allgemeiubefinden der Patienten konnen wir mit lauwarmen 
Badern (30—35° 0.) erreichen und mit dem Aufenthalt in mittelhohem 
Gebirgsklima. Innerlich konnen wir die bekannten Nervina geben: 
Syr. Hypophosphit., Kolapraparate, Vin Bravais, Lecithin, Glyzero- 
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phosphat Granulee sec. Robin usw. Bei anamischen Kranken sind 
Eisenpraparate zu geben. 

Treten bei diesen Kranken akute Infektionskrankheiten auf, dann 
ist es nacb Ablauf des Leidens ratsam, diese Patienten in grosser Rube 
zu halten, weil auf diese Weise die nach solchen Krankheiten ein- 
tretenden plotzlichen V erschlechterungen vieUeicht zu vermeiden Oder 
wenigstens zu erleichtern sind. 
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Aus der medizinischen Klinik (Geh. Rat Erb) und dem pathologischen 
Institut (Geh. Rat Arnold) in Heidelberg. 

fiber die diffuse Ausbreitung von malignen Tumoren, ins- 
besondere Gliosarkomen in den Leptomeningen. 1 ) 

Von 

Dr. Georg Grand, 

Assistenten der medizinischen Klinik. 

(Mit 6 Abbildungen im Text u. Tafel II.) 

Das eigenartige Krankheitsbild der diffusen Sarkomatose der 
weichen Him- und Riickenmarkshaute ist ira letzten Dezennium der 
Gegenstand einer Reihe von Publikationen gewesen. Dass andere 
maligne Tumoren diese Teile in ahnlicher Weise befallen konnten, 
wie das Sarkom, war so gut wie unbekannt. Jedenfalls verschwanden 
die hochst sparlichen Falle, in denen der Tumor anderer Natur war, 
so sehr gegen die Zahl der Sarkome, dass sie in der Literatur immer 
nur nebenbei erwahnt wurden, und dass das ganze Krankheitsbild im 
wesentlichen als ein dem Sarkom eigenttimliches aufgefasst wurde. 
Dabei herrschte die Ansicht, dass die diffusen Sarkombildungeu der 
Leptomeniugen am Orte ihrer Ausbreitung auch die primare Entsteh- 
ung batten; wo sich gleichzeitig im Zentralnervensystem selbst Turuor- 
bildungen vorfanden, wurden diese fur sekundar gehalten. 

Erst in jtingster Zeit mehren sich die Falle, in denen andere Tu¬ 
moren in diffuser Ausbreitung durch die Leptomeningen gefunden 
wurden; auch in der Auffassung der Sarkomatose derselben zeigt sich 
eine Anderung insofern, als man in vielen Fallen die primare Ent- 
stehung des Tumors auf das Zentralnervensystem selbst zuruckfuhrte. 

Im Folgenden soli zunacbst ein Fall mitgeteilt werden, der ftir 
die Beurteilung dieser Verhaltnisse klinisch wie anatomisch von In- 

1) Nach einem auf der 31. Wanderversamnilung Siidwesddeutscker Neuro- 
logen und Irreuarzte am 27. Mai 19* Kj gehaltenen Vortrag. 
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teresse ist; dann soil der Versuch gemacht werden, das, was wir fiber 
die Ausbreitung maligner Tumoren in den weichen Hnllen des Zentral- 
nervensystems wissen, unter einbeitlichen Gesichtspunkten zu betrachten. 

Krankengeschichte. R. H., 11 J.. Formerskind von Neidenfels. 

Anamnese: Eltern und Geschwister gesund, ein Bruder an unbekannter 
Kranklieit gestorben. Pat selbst war frllher nie krank, hatte im Winter 
anscheinend Varicellen, die rasch abheilten. 

Seit ca. 2 Monaten bemerkte Pat. eine langsam zunehmende Schw&che 
der rechten Hand; er bekam Schwierigkeiten im Schreiben, konnte schliess- 
lich den Sclireibgriffel nicbt mehr halten. Dann wurde der Arm dfinner 
und zugleich nahm, wenn auch nur vvenig, das Geffibl ab, ungef&hr bis in 
die Mitte des Oberarms. Keine Angaben fiber Sehmerzen. Linker Arm, 
Bein und Gesicbt waren frei. Die Schwacbe wurde immer starker, schliess- 
lich konnte Pat die Finger und die ganze Hand nicht mehr recht strecken. 
Vor 4 Wochen konsultierte Pat einen Arzt, der Nervenlahmung feststellte. 
Kein Trauma auf Kopf oder Arm, keine Halsentzfindung. Ferner klagt 
Pat seit ungefahr 2 Wochen fiber Kopfweh in der Stirn, das sehr heftig 
ist Kein Erbrechen, aber leichte Ubelkeit, angeblich keine Sehstorung, 
keine Blendungserscheinungen, kein Schwindel, kein Ohrensausen. Gehor, 
Geschmack, Geruch gut, kein Husten, keine Nachtschweisse, kein Seiten- 
stechen. 

Pat. hat mit Olfarbe angestrichen; oh Blei dabei war, weiss er nicht; 
sonst keine Angabe fiber Bleigebrauch; nichts auf Lues Verdiichtiges. 

Status bei der Aufnahme am 3. VII. 1905: 

Massig kraftig gebauter Junge von ziemlich gutem Aussehen, keine 
Gdeme, keine Narben, keine Drfisenschwellungen, keine Exantheme. Zunge 
rot und feucht, Zahne gut, kein Zahnsaum, Rachenorgane normal. Thorax 
mittelkraftig mit beiderseits gleichen, ziemlich grossen Atemexkursionen. 
Schall sonor, Grenzen normal und verschieblich, Atemgerausch pueril, keine 
Rhonchi. Herz: Normaler Shock, Grenzen normal, Tone rein. Puls mittel- 
voll, fiqual, 84, weich. Abdomen massig kraftig, Bauchdecken ftthlen sich 
weich an, keine Druckpunkte, kein Ascites. Leber, Milz, Magen, Geni- 
talien ohne besonderen Befund. Temperatur 37,1. Urin klar, sauer, kein 
Albumen, kein Saccliarum, 1018 spez. Gewicht. Stuhl von normaler Kon- 
sistenz und Farbe. KOrpergewicht 32,4 kg. 

Nervensystem: Sehr geweckter Junge mit klaren priizisen Antworten, 
Gedaehtnis, Sprache intakt. 

Kopf und Wirbelsikule ohne Befund, keine Druck- und Klopfempfind- 
lichkeit 

Augen: Lidspalten gleich, Pupillen abnorm weit, Mydriasis beider¬ 
seits, rechts mehr als links. Reaktion auf Licht gut, auf Accomodation 
links merkbar weitere Pupille; sonst Hirnuerven intakt. Kein Romberg. 

Der rechte Arm ist im ganzen atrophisch, bleibt im grOssten Umfang 
Oberall um ca/ 1 cm hinter dem linken zurttck. Die Atrophie beginnt be- 
reits am Schultergfirtcl: flftgelformiges Abstehen des Scliulterblattes bei 
horizontaler Erhebung. Atrophie des JIusculus supra- und infraspinatus, 
weniger des Cucullaris; Atrophie der Mm. interossei. 
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Die atrophischen Muskeln deutlicb paretisch, besonders stark die Ex- 
tensoren des Handgelenks und der Finger. Die Extension der Finger in 
den Grundphalangen ist eben noch moglich, uicht aber vbllige Streckung. 
Hiindedruck schwach; mit Dynamometer recbts 5, links 25. 

Ganz geringe subjektive Sensibilit&tsstOrungen in der Hand und im 
Vorderarm. Die Gegend des Plexus brachialis und die grossen Nerven- 
stamme sind auf Druck etwas empfindlich. 

Tricepsreflex felilt rechts, Vorderarmreflexe gegen links schwiicher. 

Linker Arm vollig normal, ebenso Rumpf und untere Extremitaten 
nacb Motilitat, Sensibilitat und Reflexen. 

Kornealreflexe etwas herabgesetzt, sonst keine Stigmata. 

Elektriscb keine sichere Entartungsreaktion, nur rechts faradisch wie 
galvanisch geringe quantitative Herabsetzung der Erregbarkeit. 

Augenhintergrund normal. 

Yerlauf. 9. VII. Klagen Qber Schmerzen in der rechten Schulter. 

12. VII. Erregbarkeit elektriscb in samtlichen Arm- und Vorderarm- 
nerven faradisch und galvanisch erlialten (vielleicht rechts weniger als links), 
ebenso faradische und galvanische Erregbarkeit der Muskeln an Ober- und 
Vorderarm gut erhalten, kaum rechts weniger als links. An den kleinen 
Handmuskeln aber deutliche Herabsetzung; jedoch nur am Hypothenar An- 
deutung von Entartungsreaktion (trage Zuckung: aber KaSZ grosser 
als AnSZ). 

Sensibilitat nur diffus und subjektiv herabgesetzt an Hand und 
Vorderarm. 

Klinische Yorstellung. Diagnose auf eine periphere Lasion der Nerven 
der rechten Cervikalanschwellung. 

22. VII. Schmerzen auch im linken Arm. 

28. VII. Allgemeinbetinden im ganzen schlechter. Galvanische Be- 
handlung und Massage des Arms, die bisher angewendet wurden, sind ganz 
ohne Erfolg. Die Schmerzen bleiben von Aspirin- und Chininmedikation 
unbeeinflusst. 

Arm ganz gleich, dagegen beiderseits Steigerung der Patellarreflexe, 
die auch vom Tibiaperiost auslosbar sind. Pseudofussklonus, Babinski 
unsicher, kein Romberg. 

4. VIII. Deutliche Entartungsreaktion im rechten Thenar. 

7. VIII. Sell me rzen im Genick, in der unteren Halfte des Os occi- 
pitale. 

9. VIII. Kopfschmerzen, Erbrechen morgens nttchtern. 

Augenspiegelbefund: Papillengrenzen, besonders rechts, vielleicht etwas 

verwaschen. Farbe weisslich, angeschwollene Venen, geringe Niveaudifferenz 
zwischen Rand und Zentrum. 

10. VIII. Natrium kakodylicum subkutan in steigender Dosis. 

16. VIII. Tilgliche Klagen fiber starkes Kopfweh, haufiges Erbrechen, 
leichte Schwache des linken Arms. 

19. VIII. Andauerndes starkes Kopfweh, leichte Benommenheit; ganz 
geringe Facialisparese rechts. Zunge weicht etwas nach rechts ab, Gaumeu- 
segel vielleicht etwas scldaffer rechts. Geringer horizontaler Nystagmus. 
Linke Pupille weiter als rechte. Reaktion erhalten. 
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Augenhintergrund: Papillen beiderseits stark verwaschen, Venen ge- 
schlilngelt Beginnende Papillitis. 

Bei alien Bewegungen starke Schmerzen. SensibilitatsprOfung sehr 
erschwert. 

20. VIII. Nach dem Erbrechen Puls von 46 Schl&gen in der Minute. 

21. VIII. Deutliche SchwSche in der gesamten Muskulatur des rechten 
Beins, besonders im Musculus ileopsoas, quadriceps, weniger im Gebiet 
des Nervus peroneus und tibialis. Patcllarreflexe der unteren Extremitaten 
gesteigert, rechts mehr als links. Kein sicherer Babinski. 

22. VIII. Abducensparese rechts. Keine Nackensteifigkeit, kein Ischias- 
ph&nomen. Zunehmende Benommenheit. Andauerndes Erbrechen, Kopf- 
schmerzen. 

25. VIII. Nachts starke Schmerzen, besonders gegen Morgen. Mor¬ 
gens beim Versuch, den Pat. zu waschen, wird bemerkt, dass er sich fast 
gar nicht bewegt, sehr kleiner Puls. 

Auf Anruf reagiert Pat. sehr schwer, streckt aber schliesslich die 
Zunge heraus. Puls sehr klein, 30 Schlage in der Minute. Atmung m&h- 
sam, schnappend. Bei der Untersuchung viel Stohnen und Jammern. 

Pupillen links weit, rechts eng, reagieren trage auf Licht Etwas 
Strabismus convergens. Facialisparese links. Zunge weicht nach links ab. 

Keine Nackensteifigkeit, kein Ischiasphanomen. 

Patellarreflexe erloschen. Achillessehnenreflexe erhalten, rechts etwas 
starker als links. Kein Babinski. 

Der schwere Zustand wird als eine Wirkung akuter Hirndrucksteige- 
rung aufgcfasst. Da eine Entlastung dringend geboten erscheint, wird eine 
Lumbalpunktion vorgenommen. Dieselbe entleert ca. 7 ccm klarer, deutlich 
gelblicher Punktionsflttssigkeit, die unter massigem Druck steht In der 
Punktionsflttssigkeit beim Kochen reichliche Eiweissausscheidung. Keine 
spektroskopische Reaktion des Farbstoffs. Mikroskopisch fast gar keine 
zelligen Elemente. 

Puls nach der Punktion etwas besser. Trotzdem rasch zunelnnender 
Verfall; Exitus nachmittags 2 3 / 4 Ulir. 

Die klinische Diagnose wurde in Anbetracht der in den letzten 
Wochen aufgetretenen Symptome von Hirndruck auf einen Tumor cerebri 
gestellt, wobei die Ursacbe der anfanglichen peripheren Lasiou des rechten 
Plexus brachialis unaufgckliirt blieb. 

Sektion 5 , / 2 Ulir Nacbm. (Dr. Schneider). Mannliche Kindsleiche, 
in massigem Ernahrungszustaud. 

Kopfsektion: Schadel ohneBesonderheit, Sinus longitudinalis superior 
enthalt reichlich fliissiges Blut, Dura beiderseits wenig gespannt. Reich¬ 
liche subdurale Flttssigkeit. Neben der Falx cerebri beiderseits reichlich 
grauweisse Knotchen auf der Leptomeninx, mit der Dura leicht verwaclisen 
(Pacchionische Granulation'?), Pia der Hirnbasis besonders um Opticus 
und Arteria basilaris sulzig verdickt. In der sulzigen Masse liegen be¬ 
sonders auf den Gefassen miissig zahlreiche submiliare Knotchen. Ahnliche 
Veritnderungen um die Arteria fossae Sylvii. Weiter einzelne graue miliare 
KnOtchen und etwas grossere (2 — 4) zerstreut auf der Konvexitat in der 
Leptomeninx, dem betastenden Finger als deutliche Resistenz bemerkbar. 
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Um die Hirnstiele die gleichen Veranderungen wie oben, aber ge- 
ringer. 

Kleinhirn, Medulla oblongata o. B. Hirnsubstanz auf dem Schnitt 
massig blutreich, ohne Herde. Yentrikel erweitert, feine Kndtchen im 
Ependym des vierten Yentrikels. Graue miliare KnOtchen im Plexus 
chorioides. 

Schadelbasis, Dura, Sinus ohne Veranderung. 

Rftckenmarkssektion: In der Hfihe der mittleren Halswirbelver- 
dickung des Wirbelkanalinhalts, insbesondere nach rechts, durchbricht eine 
tumorartige graue, weiche Masse die Dura. Der Enochen erscheint an 
dieser Stelle ohne Veranderung. 

Am herausgenommenen Rtickenmark lasst sich Folgendes konstatieren: 
Dicke spindelige Anschwcllung des Durainhalts in der HOhe des 6. und 
7. Halsnerven. Kleine Anschwellung darQber. Entsprechend der ersten 
Anschwellung hat eine ca. kirschgrosse weiche Masse die Dura rechts durch- 
brochen und umfasst den 6. und 7. rechten Halsnerven. 

Rttckenmark und Dura werden zunadist in toto gehartet 

Bei der ErOffnung am 26. VIII. findet sich Folgendes: Leptomeninx 
sulzig verdickt (besonders an der Hinterflache), Pia und Arachnoidea 
verbacken. 

Der Tumor geht vom Rtlckenmark aus und scheint auf dem Schnitt 
den ganzen Querscbnitt einzunehmen und geht direkt in die nach rechts 
durch die Dura durchgebrochene Masse liber, die graurdtlich und sehr 
weich ist. Nach oben und unten setzt er sich spindelformig fort Im un- 
teren Halsmark rOtliche Verfarbung, in der Gegend des Zentralkanals ca. 
5 mm lang. 

Nach oben gelbliche Verfarbung der Hinterstrange, unten keine sichere 
absteigende Degeneration. 

Brust- und Bauchsektion: Bauchsitus nichts Pathologisches, Magen 
und Coecura stark geblaht, Serosa glatt, spiegelnd. Rippen, Sternum nichts 
Besonderes. Herz von normaler Grasse, Muskel gleichraassig braun, Endo- 
kard ohne pathologischen Befund. Pleura frei, Lunge liberall gut lufthaltig, 
wenig pigmentiert. In den grosseren Bronchien Speisereste. In einer 
rechten Bronchialdruse von BohnengrOsse kreidig-kasige Einlagerungen. 

Halsorgane, Halsdrtlsen nichts Pathologisches. Plexus brachialis ma- 
kroskopisch ohne pathologischen Befund. 

Milz etwa normal gross, dunkelrot. Deutliches Hervortreten der Mal¬ 
pighi schen Kdrperchen, keine sicheren Tuberkel. 

Nieren dunkelrot, gestaut. An der Oberflache zerstreute kleinste sub- 
miliare weissliche Flecke. Auf dem Querschnitt ausser Stauung nichts 
Abnormes. Nebennieren nichts Besonderes. 

Leber normal gross, sehr blutreich; in der Substanz mehrere kleinste 
•weissliche Knotchen (Tuberkel?), acinose Zeichnung undeutlich. Gallenwege 
durch gangig. 

Magen, Pankreas, Duodenum nichts Abnormes. Im Darm mehrere 
Askariden, keine Geschwtire, Mesenterialdrusen unverandert. 

Aorta glatt, Beckenorgane nichts Pathologisches; Wirbelkbrper zeigen 
keine Veranderung. 
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Anatomische Diagnose: Tumor des unteren und mittleren Ilals- 
marks mit Durclibruch durch die Dura und Kompression des 6. und 7. Hals- 
nerven rechts. 

Meningitis cerebrospinalis tuberculosa. Miliare Tuberkel in Niere 
und Leber. 

Verkreidete Bronchialdrtlse rechts. Askariden. 

Das Rtickenmark und einzelne Teile aus der Hirnbasis und deni Klein- 
hirn wurden in Formol aufgehoben. 

Zu der makroskopischen Beschreibung des Prilparats ist noch 
nachzutragen, dass im 4. Cervikalsegment auf dem Querschnitt des recbten 
Hinterhorns bereits eine kleine Blutung sichtbar ist. Darunter beginnt 
eine leichte Auftreibung des Rtickenmarks, besonders in der recbten Halfte. 
Auf dem Querschnitt des 5. Cervikalsegments ist die ganze rechte Seite 
aufgetrieben, die graue Substanz von einem blutreichen Tumor eingenommen. 
Die MaBe sind 12x11 mm. Im Gebiet des 6. und 7. Cervikalsegments 
ist das Mark erheblich aufgetrieben, misst mit den weiehen Hauten zu- 
sammen 20xl3'/2 mm - Her rechte Teil der grauen Substanz ist von 
einem Tumor eingenommen, der hier weniger gefassreich ist, in der Ge- 
gend des recbten Vorderhorns mit dem Tumor in den weiehen Hauten zu- 
sammenhangt und an einer etwa pfenniggrossen Stelle durch die Dura 
durchgobrochen ist. In der Hohe des 8. Segments sind Vorder- und Hinter- 
horn rechts aufgetrieben, im Charakter ihrer Konturen aber noch deutlich 
erkennbar. In der Hohe des 1. Dorsalsegments ist die graue Substanz 
noch etwas seitlich verbreitert, vom 2. Dorsalsegment nach abwarts ist das 
Rtickenmark selbst normal. 

Der periphere Tumor umgibt oberhalb der Durchbruchsstelle das 
Ilalsmark vollstandig, unterhalb der Durchbruchsstelle ist er ttberwiegend 
an der Hinterseite entfaltet, misst daselbst etwa 2—3 mm im Durchmesser, 
wiihrend er vorn nur eine dtlnne Schicht darstellt. Vom 6. Dorsalsegment 
nach abwarts tritt vorn ebenfalls mebr Tumorgewebe auf und umscheidet 
stellenweise das Rtickenmark gleichmilssig, wiihrend in der Lendenanschwel- 
lung der vordere Teil des Tumors von dem hinteren durch eine deutliche 
Furche getrennt ist. Die Nerven der Cauda sind ebenfalls von einer 
dftnnen Tumorlage tlberzogen, an einzelnen Nerven linden sich bohnengrosse 
Anschwellungen. 

Zur mikroskopischen Untersuehung wurden einzelne Teile am Tage 
nach der Sektion in Mtillersche. bezw. Marchische FlOssigkeit Qbergefflhrt 
und entsprechend weiter verarbeitet. Der grdsste Teil der Untersuchungen 
wurde an dem mehrere Monate in Formol gebliebenen Hauptteil des Pra- 
parats vorgenommen. Von Farbemethoden kamen ausser den noch spater 
zu erwiilmenden folgende in Anwendung: Hamatoxylin-Eosin, van Gieson, 
van Gieson mit Weigertschem Eisenhamatoxylin als Vorfiirbung, Wei- 
gertsche Markscheidenfarbung, Marchi, Kresylviolett, Methylgrtin-Pyronin 
nach Unna-Pappenheim. 

Den hiernach sich ergebenden mikroskopischen Refund will ich 
der Klarheit lialber in zwei Teilen besprechen. 

Zunachst das Rtickenmark und der zentrale Tumor. Als Aus- 
gangspunkt der Schilderung wiihle ich einen Sellnitt in der H6he des 
6. Cervikalnerven, also mitten durch die Stelle, wo der zentrale Tumor 
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in die Peripherie bisdurch die Dura durchgebrochen ist(s.Fig.8auf S.290). Hier 
sieht man das ganze Rttckcnmark erheblich aufgetrieben, asymmetriscb, die 
rechte Seite erheblich an Ausdehnung ttberwiegend. An Stelle der grauen 
Substanz rechts sitzt ein Tumor von etwa 1 cm Durchmesser, in den Vorder- 
und Hinterhorn, ohne einen Rest ihrer Konturen zu hinterlassen, aufgegangen 
sind. Die graue Substanz der linken Seite ist von rechts nach links etwas 
flachgedrttckt, das Yorderhorn anscheinend wenig aufgetrieben. Die weisse 
Substanz ist durch den Tumor allseitig peripheriewiirts verschoben, aber an 
Flsichenraum im ganzen nicht vermindert. An der Stelle der vorderen Wurzel 
geht der zentrale Tumor in etwa 4 — 5 mm Breite in die Peripherie liber. 

Als Grundlage des zentralen Tumors sehen wir dicht stebende, meist 
runde Kerne verschiedeuster Grosse und Gestalt; ein Teil von ihnen, etwa 
von der Grosse eines roten Blutkorperchens, farbt sich mit Hlimatoxylin tief 
dnnkel, lasst keine distinkten KernkOrperchen erkennen; dazwischen an 
Zabl etwas geringer, mehr blaschenformige, sich heller farbende Kerne mit 
deutlicher Kontur, deutlichen KernkOrperchen, ebenfalls rundlich, teilweise 
leicht oval, an Grosse von der eines roten Blutkorperchens bis zum 3- und 
4 fachen in alien moglichen Ubergiingen ansteigend, entsprechend der 
GrOssenzunabme sich schwftcher fttrbend. Nirgends ist ein deutlich um- 
grenzbarer Protoplasmaleib um die Kerne herum zu untcrscheiden. Ver- 
einzelt finden sich Kernanbaufungen von 3 — 5 und noch mehr dunkeln 
Kernen verscbiedenster Grosse, die den Eindruck von Riesenzellen erwecken, 
nur durch das Fehlen des Protoplasmasaumes als solche nicht mit Sicher- 
heit identifizierbar sind. An einzelnen Stellen stelien die Kerne in einer 
Art Reihe, wie es fttr andere Scbnitte ausgepragter zu schildern sein wird. 
Einzelne polynukleare Leukocyten finden sich an verschiedenen Stellen des 
Tumors, keine Plasmazellen; die Zwischensubstanz ist anscheinend struktur- 
los. Mit der Weigert-van Gieson-Methode, bei der sich das Bindegewebe 
leuchtend rot, die Glia gelb farbt, liisst sich nirgends in der Zwischen¬ 
substanz auch nur eine Spur von Rotfiirbung erzielen, sie farbt sich ttber- 
all gelb, im selben Farbenton wie die Glia. Gefasse mit dttnner rot- 

gefarbter Bindegewebsschicht finden sich in massiger Anzahl. Einzelne 

Blutungsherde sind zu sehen, in geringerer Ausdehnung, als sie fttr andere 
Schnitte zu schildern sein werden. Mit der Markscheidenfarbung lasst 

sich nachweisen, dass ttberall noch Reste von markhaltigen Nervenfasern 

erhalten sind, die nach dem Zentrum sparlich werden, aber auch dort noch 
mit Sicherheit zu identifizieren sind. Die graue Substanz der andereu 
Seite, besonders das linke Yorderhorn, ist diffus von denselben Tuinorzellen 
durchsetzt. Dabei sind dort alle nervOsen Elemente, insbesondere auch die 
Ganglienzellen, wohl erhalten. In ahnlicher Weise schieben sich die Tumor- 
zellen diffus in die weisse Substanz der rechten Seite ein, indem sie den 
normalen Zwisclienraumen der Markscheiden folgen und sie erweitern. 
Einzelne Tumorzellen sind bis an die Pia zu verfolgen. Dem Austritt. der 
vorderen Wurzeln entsprechend setzt sich der Tumor in mehr gesclilossener 
Form gegen die Peripherie bin fort und durchbricht auf eine etwa 4 mm 
breite Strecke die Pia, um dort in spitter zu erOrternder Weise in den 
peripheren Tumor ttberzugehen. Auch hier. wo der Tumor zuniichst mehr 
geschlossen aussieht, sind mit der Markscheidenfarbung ausgedehnte Reste 
von Markscheiden naehweisbar. Der Zentralkanal ist unversehrt erhalten. 
Nirgends finden sich Plasmazellen. 

Deutsche Zeitschrift f. Xervenheilkumle. XXXI. Bd. 19 
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Ein Segment holier (im 5. Cervikalsegment) hat sich das Bild 
wesentlich veriindert (s. Fig. 2). Die Auftreibung der rechten grauen Sub- 
stanz ist etwas geringer, die linke graue Substanz ist nur flack gedr&ckt, 


Fig. la. (3. Cervikalsegment.)*) 


Fig. 2b. (5. Cervikalsegment.) 


nicht aufgetrieben. Die Pia ist nickt durchbrochen. Die Zellen des 
zentralen Tumors verhalten sich ebenso wie weiter unten, ebenso die 

Zwischensubstanz. Im 
zentralen Tumor macht 
'' sich hier ein erheblich 

grdsserer Gefassreichtum 
\ geltend. Die Gefasse sind 

dttnnwandig, an vielen 
Stellen erheblich dilatiert; 
3 '* nirgends aber stehen die 

( JOSES' —I-- Tumorzellen zu ihnen in 

r^, einem ersichtlichen Ab- 

L hangigkeitsverhaltnis der 

Anordnung. Dagegensind 
ff die Zellen an einzelnen 

1 Stellen auffallend reihen- 

jf formig gestellt, daneben 

dann Bander, wo weniger 
' l ' ^ s ■ Zellen zu sehen sind. Ein- 

__ " zelne Herde von zirka 

, . ’/* mm grosster Ausdeh- 

F.g. 3. (6. Cervikalsegment.) n ung, die nur wenig sich 

gut fftrbende Zellen ent- 

halten, sind von einer 1—2 Lagen tiefen, nicht solir dichten Reihe von Zellkernen 
umgeben, die etwas liinglick gebaut, mit der Liingsaxe senkrecht auf dem 
Rande dieser Herde stehen. Audi bier nirgends Faserstruktur; die Grund- 


*) Weitere Figurenerklarung s. am Schlusse. 
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substanz der Herde leicht kornig, keine stftrkere Leukocytenanhaufung 
in den Herden, keine Plasmazellen, dagegen Qberall zerstreute, ziemlich 
zahlreiche, in ihren Konturen gut erhaltene rote Blutkorperchen. Ein- 
zelue mit Blutkorperchen gefQllte Gefiisse, deren Wandungen sicli 
schlecht fiirben, sind ohne Beziehung zu der Form der Herde mitten in 
ihnen zu sehen. Einzelne Markscheidenquerschnitte sind ebenfalls in den 
Herden nachweisbar. Auch sonst finden sich ini Tumor einzelne Blut- 
austritte, die aber nirgends zu einer erheblichen Blutung gefllhrt baben. 
Auch liier Qberall, selbstinden gefiiss- 
reichsten Stellen des Tumors, sind 
nervOse Elemente in reichliclier Zalil 
erhalten; vereinzelte, allerdings ziem¬ 
lich stark degenerierte Ganglienzellen. 

In der grauen Substanz der linken 
Seite sind hier nur wenige Tumorzel- 
len zu sehen, auch die weisse Substanz 
der rechten Seite ist weniger von ihnen 
durchsetzt. An der Austrittsstelle der 
vorderen und hinteren Wurzel gehen 
grossere Reihen von Tumorzellen bis 
an die Pia, ohne dieselbe jedoch in 
erheblichem Matte zu durchbrechen. 

Der Zentralkanal ist unversehrt er- Fig 4. (S. Cervikalsegment.) 
halten. 

Der Querschnitt des 3. und 4. Cervikalsegments ist schon fast 
normal (s. Fig. 1 auf S. 290). Als einzigen Rest des zentralen Tumors sieht 




Fig. 6. (3. Lumbalseginent.) 


Fig. 5. (0. Dorsalsegment.) 


man einen Blutungsherd an der Innenseite des rechten Ilinterliorns, in dem 
aber keine Tumorzellen nachzuweisen sind. Die Randglia zwischen dem 
rechten Vorder- und Hinterhorn zeigt eine deutliche Zellvermehrung. 

Unterhalb des als Ausgangspunkt gevviiblten 6. Cervikalsegments iindert 
sich das Bild ebenfalls rasch. 

In der Ilolie des 8. Cervikalsegments (s. Fig. 4) ist das Rtlcken- 
mark kaum noch wesentlich aufgetrieben, es besteht nocli eine leichte 
Asymmetric, indem die reclite Hiilfte des Rftckenmarks an Masse tlber- 
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wiegt. Die diclite Tumorniasse beschr&nkt sich hier auf die mediale 
Halite des recliten Vorder- and Hinterhorns. Der Obrige Teil der grauen 
Substanz und der grbsste Teil der weissen Substanz rechts ist peripher- 
wiirts abnehinend von Tumorzellen infiltriert. Die nervQsen Elemente 
sind dadurch auseinander gedrQngt, aber erhalten. Insbesoudere sind die 
Ganglienzellen hier inmitten ziemlich dicht stehender Tumorzellen deutlich 
zu erkennen, nur in der Struktur stark verschwommen. Nach der Peripherie 
zu gegen die Randglia hin hat man den Eindruck, als wenn nur die Glia- 
elemente im ganzen etwas dichter standen, ohne dass man sagen kbnnte, 
wo die Infiltration mit Tumorelementen eigentlieh aufhort In Bezug auf 
Zellcharakter und Zwischengewebe gilt dasselbe wie ftkr die weiter oben 
gelegenen Schnitte. Der Zentralkanal ist gut erhalten. Ein breiter Uber- 
gang in den peripheren Tumor ist nicht vorhanden. Die Gefasse des 
eigentlichen Tumors sind sparlich, dagegen sind ziemlich ausgedehnte Blu- 
turgen vorhanden. Auffallend ist das Verhalten der Gefasse, die in den 
rechten Teil des RQckenmarks mit den Piasepten von der Peripherie liinein- 
gelangen. Dieselben sind auffallend dick, dicht von dunkeln Zellkernen 
umgeben, die dem Charakter der kleineren Kerne im Tumor selbst ent- 
sprechen. Von ganz vereinzelten Partien in den oberen Schnitten ab- 
gesehen, sind das die einzigen Stellen des RQckenmarks, wo eine AnfOllung 
der Lymphscheiden der Gefasse mit Tumorzellen zu bemerken ist. Irgend 
eine Abhangigkeit von dem zentralen Tumor etwa in dem Sinne, dass von 
ihm das Einwachsen der Zellen in die Septeu stattfande, odor dass umgekehrt 
von den Gefassscheiden aus eine Ausbreitung von Zellen in den zentralen Tumor 
stattfande, ist nirgends auch nur andeutungsweise zu konstatieren. Meist 
reicht dieLymphscheideninfiltrationgarnichtbis in den dichten zentralen Tumor, 
ist an den Abgangsstellen der Gefasse von der Pia am ausgepragtesten. 

In der Hohe des 1. Dorsalsegments ist nur eine mfissige Glia- 
wucherung seitlich von der rechten grauen Substanz wahrzunehmen, sonst 
ist der Rfickenmarksquerschnitt normal. 

Oberhalb des Tumors im Halsmark findet sich mit Weigertscher 
Markscheidenfarbung eine leichte Degeneration des inneren Toils der Bur- 
dachschen Strange. Sonst sind mit der Weigcrtschen Methode weder 
auf- noch absteigende Degenerationen zu erkennen. 

Mit March i ist eine geringe diffuse Schadigung der Randpartien der 
weissen Substanz sichtbar oline gesctzmiissige Anordnung im Sinne einer 
auf- odor absteigenden Degeneration. 

ImfibrigenistdasRQckenmark vollstandig intakt (s.Fig.5 und6 auf S.291), 
nirgends findet ein Einwuchern des peripheren Tumors statt. Der Zentral¬ 
kanal ist streckenweise ohliteriert, zeigt sonst keine Besonderheit. 

Der peripliere Tumor bietet auf den ersten Blick einen ganz an- 
deren Bau dar als der zentrale Tumor. Xehme ich als Grundlage meiner 
Sehilderung ein Weigert-van Gieson-Priiparat aus der Hohe des 4. Cer- 
vikalsegmonts, so sieht man nach dem Rtickenmark zu den peripheren 
Tumor durch die fast unversehrten und von Tumorzellen nur geringgradig 
intiltrierten, leuchtend rot gefarbten inneren Bindegewebslagen der Pia 
begrenzt. Die pialen Gefasse sind an Zahl und Ausdehnung vermehrt. 
Die grbsseren Gefiisse verlaufen in verschiedenen Schichtcn des Tumors 
meist in der Langsrichtung des Riiekenmarks. Die Kapillaren durchsetzen 
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in grosser Menge den Tumor bis fast an die Peripherie und sind in einiger 
Entfernung von seiner Grenze meist bogenfOrmig abgeschlossen. Mit ihnen 
zieht streckenweiseeinmit van Gieson deutlichrottingiertes, mhssig dichtes 
Netz von Bindegewebsfibrillen, in dem viele ovale, blass tingierte Zellkerne 
ohne deutliche Kernkfirperchen eingelagert sind. Trotz des Gefassreichtums 
ist der Aufbau des Tumors von den Gefltssen in keiner Weise abhangig. 

Der Tumor selbst besteht aus Zttgen von Zellkernen, die sich grossten- 
teils in ahnlicher Weise dunkel tingieren wie die Zellen des zentralen 
Tumors. Auch bier herrscht grosser Wechsel in der Ir.tensitat der Tink- 
tion, ebenso wie in der Grdsse der Zellkerne. Im ganzen sind die Kerne 
jedoch grosser als die des zentralen Tumors, an Gestalt deutlich von ibnen 
different, imlem runde Formen seltener sind, tlberwiegend langliche bis 
spindelfOrmige, auch leicht eckige Formen die Hauptmasse bilden. Die 
Dichtigkeit der Kerne ist sehr verschieden; an einzelnen Stellen, nament- 
licb dort, wo nur scbmale Ztlge zwischen dem pialen Mutterboden durch- 
ziehen, liegen sie sehr eng, wobei dann die spindelformigen Elements 
fiberwiegen. Zwischendurch fimlen sich zahlreicbe Kernanhaufungen, die 
wie Riesenzellen aussehen, wobei die einzelnen Kerne von einander an 
GrOsse differieren. Ihre Zahl betragt bis zu 5 und noch mehr. Ein 
deutlicher Protoplasmasaum ist nicht zu unterscheiden. Das Zwischengewebe 
weicht von dem des Haupttumors erheblich ab. An einzelnen Stelien ist 
es allerdings auch strukturlos oder kOrnig, aber auch da sind bereits ein- 
zelne Fibrillen sichtbar. In ausgedehnten Bezirken und zwar in den- 
jenigen, wo die Zellkerne weniger dicht stehen, sind die Fibrillen deut¬ 
licher differenziert und verflechten sich zwischen den Zellen netzfOrmig. 
Auf die genauere Struktur dieses Netzes will ich erst spflter eingehen. 
liernerke hier nur, dass mit Wcigert-van Gieson-Farbung diese Fibrillen 
nicht die Spur von Rotfitrbung annehmen, sondern deutlich gelb werden. 

Bildungen ganz eigener Art finden sich in den dem Rttckenmark ab- 
gekehrten Partien des peripheren Tumors. Die Zellkerne stehen hier sehr 
dichtgedr&ngt, an vielen Stellen haben sie spindelformigen Habitus und 
stehen dann mit der Langsaehse senkreeht zur Peripherie in dichten, oft 
zwei- und dreifach ineinander geschobenen Reihen, so dass sie eine Art 
von Palisadenstellung einnehmen. Zwischen ihnen setzt sich das Zwischen¬ 
gewebe noch weiter nach der Peripherie hin fort und bildet ein feine> 
Netzwerk, (lessen Grundrichtung wie die der Zellkerne senkreeht zur Peri- 
])herie verlauft, in dem aber auch quer und sell rag ziehende Fasern zalil- 
reich vertreten sind. Die eigenartigsten Bilder kommen dort zustande. 
wo die Begrenzung des peripheren Tumors nicht einfach parallel zur 
Rilckenmarksobortliiche verlauft, sondern sich hier und da einbuchtet. An 
solchen Buchten findet sich dann die palisadenformige Aufstellung der 
Zellkerne in besonders schOner Form. Yor allem aber ist das strahlige 
periphere Zwischengewebe dort besonders sehdn ausgepriigt und bildet im 
Innern der Buchten zierlich durehtloehtene Felder, die von den Palisaden- 
zellen nach der Tumorseite kranzfonnig umstandeu sind (Fig. 10 auf Tafel 11 
zeigt ein Ubersiehtsbild eines solchen Faserfeldes nach der Weigert-van 
Gieson-Farbung. Der Gegensatz in der Fiirbung zum Bindegewebe tritt 
evident hervor: die einzelnen Fasern sind bei der angewandten Yergrosse- 
rung nicht zu erkennen. Yergl. Fig. 9 und S. 290'. An vielen Stellen 
biegen die palisadenfonnigen Zellreihen auch ins Innere des Tumors 
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ein und bilden hier analoge Felder von Zwischengeweben wie an der 
Peripherie, nur dass hier die kranzfdrmige Begrenzung eine allseitige 
ist. Irgend welche konstansten Beziehungen solcher Felder zu Gef&ssen 
oder Bindcgewebslaraellen waren auch in Serienschnitten nirgends zu 
finden. An einzelnen Stellen, wo die Buchtungen besonders tief waren, 
besonders dort, wo ein Zusammenhang mit der Arachnoidea vorhanden war, 
zogcn hie und da einzelne Bindegewebsbttndel quer hindurch. Dann 
stellten sich haufig die Faserbttndel mehr oder minder senkrecht zu ihnen. 

Die Struktur der Gefiisse, die in dem peripheren Tumor verlaufen und 
damit ttberhaupt die der Rtickenmarksgefasse ist in der Regel vOllig nor¬ 
mal, nur findet sich an einer Anzahl Arterien eine massige Verdickung 
der Media. Einzelne Arterien, die durch dichte Tumormassen verlaufen, 
zeigen eine Infiltration der Media mit polynuklearen Leukocyten und eine 
niassige rund herum gehende Wucherung und schlechte Farbbarkeit der 
Intima; doch sind diese Bilder nicht haufig. An einzelnen Stellen finden 
sich lakun&re Erweiterungen der Gefasse wie in dem zentralen Tumor, 
ttberall sind ausgedehnte Hamorrhagien vorhanden, besonders auch in den 
obenerwahnten Randpartien des Tumors. 

Die Nervenwurzeln laufen in der Regel vdllig intakt durch den peri¬ 
pheren Tumor hindurch, in einzelne ist zwischen die grijsseren Nerven- 
bttndel der Tumor durch das Perineurium eingedrungen, ohne jedoch die 
Nervensubstanz selbst zu schadigen. Nennenswerte Degeneration von 
Wurzeln zeigt sich nur auf der rechten Seite an denjenigen Nerven, die 
aus dem geschadigten zentralen Gebiete kommen, also besonders an den 
Nerven des 6. und 7. Halssegments. Hier ist aber die Zerstorung an den 
vorderen Wurzeln sehr erheblich. In den Nerven finden sich ttberall 
reichlich Plasmazellen, wahrend sie im peripheren Tumor ehenfalls fehlen. 

Das Freibleihcn des innersten pialen Bindegewebsringes wurde bereits 
erwahnt. Tch fttgc hinzu, dass sich der Tumor von der Pia im wesent- 
lichen nur in den Subaraehnoidealraum erstreckt. Dieser ist grossenteils 
vdllig von ihm erfttllt. Die Arachnoidea selbst zeigt an ausgedehnten 
Stellen eine Infiltration mit Tumorgewebe; eine Durchbrechung der Arach¬ 
noidea und ein Ubergreifen des Tumors in den Subduralraum hat nur 
an der einen obenerwahnten Stelle entsprechend dem 6. und 7. Halssegnient 
statt. Sonst zeigt sich die ttussere Endothelschicht der Arachnoidea als 
strenge Grenze. 

Der Ubergang des zentralen in den peripheren Tumor ist am brei- 
testen an der Stelle des Vorderhorns des 6. und 7. Halssegments, hier ist 
die innerste Bindegewebsschicht der Pia auf einige Millimeter durchbrochen 
und das zentrale Tumorgewebe biegt urn die Pia scharf in die Peripherie 
urn. Die Umanderuug in den Charakter des peripheren Tumors findet 
allmahlich statt. Da gerade an dieser Stelle der periphere Tumor ver- 
haltnismassig dttnn ist, kann eine besondere Gesetzmiissigkeit an diesem 
I'bergange nicht konstatiert werden. Ausser dieser Stelle eincs hreiten 
Ubergangs lassen sich aber auch weiter oben und unten, besonders an den 
Austrittsstellen der vorderen, weniger auch der hinteren Wurzeln Uber- 
gange von Zellzligen aus dem zentralen in den peripheren Tumor verfolgen. 

Die einzelnen Abschnitte des peripheren Tumors sowolil am Rttcken- 
mark wie an den Caudanerven und an der Gehirnbasis ditferieren nur 
wenig von einander. Die netzfdnnige Struktur des Zwischengewebes ist 
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nicht ttberall so ausgepriigt, wie sie hier ftkr das 4. Cervikalsegment ge- 
schildert wurde, prinzipielle Differenzen finden sich aber nicht. 

Es bleibt schliesslich noch die Frage zu erftrtern, wieweit sich in den 
geschilderten Tumoren Gliaelemente finden. Obwohl sich mit den bis- 
her angewendeten Farbemethoden, besonders mit der Weigert-van Gie- 
son-Methode, bereits Anhaltspunkte ergaben, war es doch wflnschenswert, 
die Gliafasern durch spezifische Farbemethoden darzustellen. Ich habe 
dazu fast alle Farbemethoden angewendet, die uns zur Verftigung stehen: 
die Weigertsche Gliafarbung in verschiedenen Modifikationcn, die Mal¬ 
lory sche Methode mit Beizung der Sttlcke in Pikrinsaure - Ammonium- 
bichromat, die besonders von StrObe 1 ) empfohlene Mallorysche Hama- 
toxylinmethode, endlich eine von 0. Fischer 2 ) angegebene Methode der 
H&matoxylinllberfarbung mit Differenzierung nach Pal. Keine der Methoden 
hat an sich vollstandig einwandsfreie Resultate geliefert. Der Zusammen- 
halt ihrer Ergebnisse lieferte aber doch wohl ein eindeutiges Bild. Die 
Weigertsche Gliamethode, die ja, von allerlei Unberechenbarkeiten ab- 
gesehen, in der Regel nur an Material gelingt, das ganz frisch in kleinen 
StOckchen gehartet worden ist, versagte bei Celloidineinbettung ganz. Bei 
Paraffineinbettung dagegen, insbesondere auch dann, wenn ich die Sehnitte 
nach Bartel 3 ) unentparaftiniert farbte, wurden die Resultate besser. Es 
farbte sich auf diese Weise die Glia vollstandig auch bis in die zentralen 
Teile des Rtlckenmarks hinein; leider blieb aber die Differenzierung immer 
eine mangelhafte, indem auch nach selir energischer Einwirkung von Ani- 
linbl die Achsenzylinder meistens, in der Regel auch das Bindegewebe in 
wechselndem Grade geffirbt blieben. Mit den Malloryschen Methoden ezielte 
ich keine Ergebnisse, die Qber das hinausgegangen waren, was schon die 
Weig ert-van Gieson-Methode leistete. Die von Fischer angegebene 
Methode soil ausser den Achsenzylindern die Gliafasern und Kerne tiefschwarz 
f&rben, wiihrend das Bindegewebe gelb wird. Im allgemeinen kann ich 
diese Angaben bestiitigen, nur fand ich, dass mit ilir nicht alles gefarbt 
wird, was Glia ist, auch ist die Entfarbung des Bindegewebes nicht immer 
so tadellos, wie wflnschenswert ware. Tmmerbin scheint mir diese Methode 
gerade dann, wenn sie positiv ausfallt, von erheblichem Werte zu sein, 
wiihrend sie negativ weniger entscheidend ist. 

Im zentralen Tumor liessen sich zun&chst mit keiner Methode aus- 
gebildete Gliafasern nachweisen. Iniraerhin war auffallend, ilass der gauze 
zentrale Tumor bei alien Methoden die Farbe annahm, in der sich die 
Gliafasern hiitten fiirben sollen, meist so dicht, dass eine Unterscheidung 
von Einzelheiten nicht moglich war; letzteres gait besonders von der 
Weigertschen Gliamethode. Erst zuletzt gelang es mir mit der Fischer- 
schen Methode Pritparate zu bekoinmen, in denen spitrliche, aber sichere 
Faserbildungen nachzuweisen waren, die in ilimn ganzen Charakter Glia¬ 
fasern ilhnelten (s.Fig. 7auf Taf.II). Sie waren selir langunddflnn, dieeinzelnen 
Fasern meistens auch bei grosser Lange gleidiiniissig dick, hiiufig in un- 
regelmassiger Form gewellt, vielfach alter auch ganz unregelmassig ge- 
brochen Oder sich in Schlingenform legend. An den Stellen, wo zahlreiche 
Fasern zu sehen waren, lagen sie oft zu zweien oder noch mehr neben- 
einander, bildeten aber nie geschlossene Biindel. In der Kegel liefen die 
einzelnen Fasern an irgend einem Zellkern dicht, vorbei. In geringer Zabl 
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fanden sick auch Zellen, denen mehrere in verschiedenen Ricktungen ver- 
laufende Fasern anlagen, so dass spinnenartige Bilder zustande kamen. 
Ob die Fasern teilweise direkt in das Zellprotoplasma flbergingen, Hess 
sich nicht entscheiden. Ich bemerke nur noch ausdrQcklich, dass die eben 
geschilderten Fasern mit keiner anderen Methode als der Fischerschen 
zu Gesichte zu bringen waren. 

Im peripheren Tumor farbte sich mit der Weigertschen Gliamethode 
die obenerw&hnte Zwischensubstanz, die mit Weigert-van Gieson gelb 
blieb, tiefblau, so dass die Struktur dieser Fibrillen vorzOglich zu Gesicht 
kam. Sie waren den fttr den zentralen Tumor geschilderten ahnlich, zeigten 
aber dock Differenzen in der Anordnung. Die einzelnen Fibrillen waren 
dOnn, von gleiehmassigem Kaliber, mit geringen Anschwellungen, hie und 
da oft auffallend starr. Wellenformen waren seltener, hie und da waren 
die Fasern geknickt. Ein Anastomosieren der einzelnen Fasern unter- 
einander war nicht nachweisbar, wenn es auch nicht Oberall mit Sicherheit 
ausgeschlossen werden konnte. Die Tumorzellen selbst farbten sich mit 
der Methode ebenfalls tiefblau; die Fasern schienen ihnen moistens nur 
anzuliegen, stellenweise schienen sie auch in den Zellleib Oberzugehen. 
Das Verhiiltnis der Faserzahl zur Zahl der Zellen war so, dass an 
jeder Zeile etwa 2—3 Fasern vorbeiliefen. Wo die geschilderten Fibrillen 
oder Gefitsse mit Bindegewebe zusammenstiessen, konnte hie und da nacli- 
gewiesen werden, dass sie sich an ihnen festhefteten, teilweise mit den 
Bindegewebstibrillen verflochten (s. Fig. 8 auf Taf. II). Die Zwischensubstanz in 
den obengeschilderten Feldern am Rande des peripheren Tumors, die von den 
palisadenfdrmigen Zellen umgeben waren, farbten sich in sehr zierlicher 
Weise blau. man sah dann, dass die Fasern zwischen den palisadenformig 
gestellten Zellen herauskamen und sich untereinander in einem dichten 
Netz durchfloehten (s. Fig. 9 auf Taf. II). 

Mit der Malloryschen Methode farbten sich die Fibrillen in der- 
selben Farbe wie die Glia des Rtickenmarks, traten aber wenig distinkt 
hervor. 

Mit der Fischerschen Methode farbten sich die Fibrillen der Zwischen¬ 
substanz nur teilweise in anscheinend ziemlich regelloser Wahl, ebenso 
wie auch die Glia der benachbarten RUckenmarksabsehnitte. Dafflr ergab 
sich hieraus derVorteil, dass die gefarbten Fibrillen in ihrem Verlaufe besser 
verfolgt werden konnten. Hire scbon oben geschilderten Eigentfimlichkeiten 
gegentlber den Bindegewebstibrillen sprangen dann sehr deutlich ins Auge. 
Auch konnte bier deutlicher verfolgt werden, dass die Fibrillen in der Regel 
den Zellen nur anlagen und sichjenseits in gleicher Starke weiter fortsetzten. 

Mit Weigertscher Fibrinfarbung, ebenso mit der Elastikafftrbung 
blieben die Fibrillen ungefarbt. 

Von der mikroskopischen Untersuchung der (ibrigen Organe ist nur 
zu erwahnen, dass sich in Leber und Niere in der Tat einzelne milinre 
Tuberkel nachweiscn Hessen. 

Bei der pathologisch-anatomischen Deutung des kotupli- 
zierten niikroskojiisclien Befundes ist zunaehst die uiakroskopisch ge- 
stellte Diagnose auf Tuberkulose leicht auszuschliessen. Das voll- 
kommene Fehlen miliarer Tuberkel, das Fehlen irgend weleher kasigen 
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Metamorphose, die vom tuberkulosen Granulationsgewebe vollkommen 
differente Form der Zellen genOgen, auch von der Frage des Vor- 
kommens glioser Elemente ganz abgesehen, um Tuberkulose mit Sicher- 
heit auszuscbliessen; das gleichzeitige Vorkommen geringgradiger tu- 
berkuloser Herde im ubrigen Organismus muss als zufallige Kompli- 
kation gedeutet werden. 

Eher ist an Syphilis zu denken. Es findet sich aber auch hier 
nichts, was fQr Syphilis charakteristisch ware*), keine Gummata, keiue 
Erweichung, vor allem keine typischen syphilitischen Gefassverande- 
rungen. Die leichte Verdickung der Media, die sich an einzelnen Ar- 
terien findet, ebenso die leukoc^tare Infiltration der Media einzelner 
Gefasse haben in ihrem Bilde nichts mit der typischen syphilitischen 
Endarteriitis zu tun und bleiben im Rahmen der Arterienveranderungen, 
wie man sie auch sonst in malignen Tumoren findet. Nimmt man 
nun hinzu, dass die priraare Ausbreitung vom Riickenmark auf die 
Meningen, das vollige Freibleiben des fibrigen RQckenmarks bei aus- 
gedehnter raeningealer Erkrankung dem charakteristischen Verlauf der 
Lues des Zentralnervensystems durchaus widerspricht, zieht man ferner 
in Betracht, dass die Zellformen und die eigenartigen Strukturbilder 
des peripheren Tumors durch die Annahme luetischer Wucherungen 
nicht erklart werden konnen, dass ferner die in luetischen Geweben 
nie fehlenden Plasmazellen hier ganzlich vermisst wurden, so kbnnen 
wir auch Lues ausschliessen. 

Wir haben es hier vielmehr mit einem Tumor im engeren Sinne 
zu tun, wobei uur zwei Formen in Betracht komrnen: das Gliom und 
Sarkom. Die Differentialdi^gnose zwischen beiden ist viel diskutiert 
worden (u. a. siehe bei Virchow s ), Strobe’), Storch 9 ), Borst ,0 > n ), 
Ribbert l2 ). Sieht man von derFrage desNachweises unzweifelhaft glioser 
Elemente zunachst ab, so ist die Hauptdifferenz zwischen Sarkom und 
Gliom des Zentralnervensystems in dem Verhalten gegenliber der ner¬ 
vosen Substanz zu erblicken. Das Sarkom wachst destruierend, es ist 
in der Regel scharf abgegrenzt von der umgebenden nervosen Substanz, 
die in der Nahe eine Erweichungszone zeigt. In den seltenen Fallen, 
in denen es einmal infiltrierend wachst, hiilt es sich stets an die 
Lymphscheiden der Gefasse. Niemals sind Reste nervOser Substanz 
anderswo als in den periphersten Teilen des Tumors nachweisbar. 
Das Gliom dagegen wachst infiltrierend, schiebt sich an der praexisten- 
ten Glia entlang und drangt die nervosen Elemente auseinander, ohne 

*) tJber die Diderentialdiagnose zwischen Lues des Zentralnervensystems 
und Tumoren desselben siehe besonders: Bbttiger 4 ), Westphal 5 ), Bechtere\v ,: , 
No one 7 ), ausserdem verschiedene der bei den Glionien spiiter zitierten Arbeiten. 
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sie zunachst stark zu schadigen; im Innern des Glioms findea sich 
oft bis ins Zentrum hinein Reste von Markscheiden und Ganglienzellen. 
Vergleichen wir damit den zentralen Tumor in unserem Falle, so er- 
gibt sich, dass er in seinem ganzen Verhalten gegeniiber der nervosen 
Substanz sich durchaus wie ein Gliom verhalt. Allerdings sind an 
einzelnen Stellen auch die Lymphscheiden der Gefasse infiltriert, es 
lasst sich aber obne weiteres sehen, dass das Wachstum in die Peri¬ 
pherie davon ganz unbeeinflusst entlang den Gliasepten vor sich geht 
und von den Lymphscheiden der Gefasse in keiner Abhangigkeit steht. 
Nervose Substanz findet sich bis ins Zentrum hinein; selbst an Stellen, 
wo der Tumor schon wieder zu degenerieren angefangen hat, lassen 
sich noch deutlich Markscheiden nachweisen. 

Was nun das Vorkommen von Gliafasern in der Zwischensubstanz 
des zentralen Tumors anlangt — uud um den zentralen Tumor muss 
es sich natiirlich zunachst handeln —, so sind allerdings Fasern in 
dem Umfange und von dem Typus wie im ausgebildeten Gliom nicht 
nachweisbar gewesen; es haben sich aber wenigstens mit einer Me- 
thode sichere Faserbildungen nachweisen lassen, die in ihrem ganzen 
Verhalten Gliafasern iihneln, keine bindegewebige Tinktion annehmeu, 
auch sonst nicht irgendwie spezifisch zu tingieren sind. 

Es fragt sich, ob dieser spiirliche Befund geniigt, um die Diagnose 
Gliom zu gestatten. Da ist nun in letzter Zeit wiederholt, besonders 
von Borst 10 ’ 11 ), darauf aufmerksam gemacht worden, dass es Tumoren 
gibt, die zweifellos von der Glia abstammen und doch keine ausgebil¬ 
deten Gliaelemente aufweisen in dem streugen Siune, wie es fruher 
namentlieh von Strobe 1 ) gefordert wurde. Wir haben da Tumoren 
vor uns, in denen sich die Zellen zu normalen Gliazellen ebenso ver¬ 
halten wie die Sarkomzellen zur normalen Bindegewebszelle. Wie 
letztere kein normales Bindegewebe mehr produziert, so sind die hier 
vorliegenden Zellen trotz ihrer Abkunft von der Glia nicht mehr im- 
stande, normale Glia zu produzieren, sie reifen nicht aus und bleiben auf 
einer indifferenten Stufe stehen. Haufig ist das nur in einzelnen Par- 
tien des Tumors der Fall — womit zunachst die Moglichkeit eines 
solchen Verhaltens erwiesen ist. Es gibt aber auch Tumoren, die gar 
keine Stellen vblliger Ausreifung in sich bergen. Ja, Borst geht so 
weit, auch giinzlich faserlose Gliome fiir mbglich und wahrscheinlich 
zu halten. In ihrem sonstigeu Charakter, besonders in der Art des 
Wachstums und in ihrem Verhalten gegeniiber der nervosen Substanz 
ervveisen sich diese Tumoren ahnlich wie die ausgebildeten Gliome. 
Auch im hier vorliegenden Falle ist, wie aus dem ganzen Gesagten 
hervorgeht, mit der Annahme eines derartigen Glioma sarcomatodes 
oder Gliosarkom im neueren und engeren Siune die einzige 
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Auffassung gefunden, die alle Charaktere des Tumors in 
befriedigender Weise erklart. Es liegt in der Natur der Sache, 
dass ein absolut einwandsfreier Beweis in den meisten derartigen 
Fallen nicht zu erbringen ist. 

Mit der hier vertretenen Anschauung ist naturlich ausgesagt, dass 
der zentrale Tumor an Ort und Stelle entstanden sein muss, nicht von 
der Peripherie aus eingewuchert ist. Das stimmt ohne weiteres mit 
dem Gesamthabitus des zentralen Tumors tlberein: iiberall die dich- 
testen Zellmassen im Zentrum, die Infiltration nach der Peripherie zu 
abnehmend; die Stelle des Zusammenhangs mit der Peripherie ist so 
schmal, dass man sich von ihr aus zwar eine diffuse Ausbreitung in 
einem Hohlraum vorstellen kann, wie wir ihn im Subarachnoidealraum 
vor uns haben, dass sie aber ungenugend ware, um von ihr aus die 
Entwicklung einer so machtigen Tumormasse im Zentrum des Rficken- 
marks abzuleiten. Auch das vollstandige Freibleiben des Riickenmarks 
an anderen Stellen, wo der periphere Tumor noch viel machtiger ist, 
kann nur so ungezwungen erklart werden. 

Da sich ein direkter Ubergang des zentralen Tumors in den peri- 
pheren nachweisen lasst, sehen wir uns genotigt, den peripheren Tumor 
darauf zu untersuchen, wie weit wir ihn ebenfalls als einen Abkomm- 
ling der Glia auffassen konnen. 

Es ist oben beschrieben worden, dass wir in dem Tumor auf 
weite Strecken eine faserige, netzartig sich verflechtende Zwischen- 
substanz finden. Diese Zwischensubstanz nimmt keinerlei bindegewebige 
Tinktion an. Auch Farbungen auf Fibrin, auf elastische Fasem bleiben 
ergebnislos; damit, dass die Substanz nach van Gieson sich nicht 
rot farbte, auch nicht die Fibrinfarbung annahm, ist gleichzeitig er- 
wiesen, dass es sich nicht um Schleimgewebe haudeln kann, abgesehen 
davon, dass sie diesem im ganzen Aussehen nicht entspricht. Dagegen 
nimmt mit alien Farbemethoden, besonders mit der Weigertschen 
und der von 0. Fischer angegebenen, dieses Zwischengewebe die 
Tinktion der Glia an. Mit den beiden letzteren Methoden lasst sich 
auch nachweisen, dass die Form und Verlaufsweise der Fasem der- 
jenigen ahnlich ist, wie sie Gliafasern im Gegensatz zum Bindegewebe 
aufweisen. Die eigentumliche Verflechtung, die die geschilderten Fa- 
sern mit den Bindegewebsfibrillen eingehen, ahnelt dem Verhalten, 
wie es beim Zusammentreffen von Glia und Bindegewebe haufig be¬ 
schrieben worden ist (Storch 9 ), Saxer 13 ), Schlesinger ,4 )). Auch 
die eigentiimlicben Faserfelder, die wir am Saum des Tumors finden, 
mtissten dann als Glia aufgefasst werden. Eine andere Deutung fiir 
sie zu finden, versagt vollstiindig, wahrend es dem Charakter der Glia- 
zellen sehr wohl entsprechen wiirde, sich am Rande einer Wucherung 
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in dieser eigenttimlichen Weise aufzustellen. Beobachten konnen wir 
etwas Analoges flir gewohnlich natfirlich nicht, da wir keine Gelegen- 
heit haben, Glia in praexistenten Hohlraumen wuchern zu sehen. 

Alles in allem sehen wir, dass die Deutung dieser Fasern als 
Gliaelemente und die Ableitung des peripheren Tumors von 
einem primaren Gliosarkom, wenn sich auch im einzelnen Ein- 
wendungen machen lassen, im ganzen die einzige Auffassungsweise ist, 
die die Gesamtstruktur beider Tumoren in befriedigender Weise er- 
klart. Auffallend bleibt nur, dass die Zellen im Zentrum, also an dem 
Ort, wo der eigentliche Sitz der Glia ist, weniger ausgesprocbene Glia- 
fasem gebildet haben, wahrend sie in der Peripherie, also entfernt vom 
Mutterboden dazu besser imstande gewesen sind. Ich vermag keine 
genligende Erklarung hierftir zu geben, immerhin scheint mir darin 
gegennber alien den Grtinden, die flir diese Auffassung sprechen, kein 
hinreichender Einwand dagegen zu sein. Es ware denkbar, dass der 
weite Raum und die gute Gefassversorgung, die in den Leptomeningen 
den Tumorzellen zur Verfiigung steht, ihnen eher gestattet, sich rasch 
vollstandig zu entwickeln. 

Es erhebt sich sofort die Frage, wie weit ahnliche Wucherungen 
von Gliagewebe in die Leptomeningen bereits hinein beobachtet worden 
sind. Die alteste Angabe derart findet sich bei Klebs 15 ), der bei 
einem Gliom der Hirnrinde Einwanderung von Gliaelementen in die 
angrenzenden Teile der Pia beschrieben hat Weiterhin wird von 
Schlesinger 14 )*) und von Saxer 13 ) erwahnt, dass sie bei Syringo- 
myelie Einwucherung von Gliagewebe in die Pia beobachtet haben. 
Besonders die Art, wie sich in dem von Saxer besehriebenen Falle 
die Gliafasern zu dem pialen Bindegewebe verhielten, stimmt auffallend 
uberein mit dem, was ich in meinem Falle beobachten konnte. End- 
lich wird bei Paralyse haufig ein Einwuchern der Gliafasern in die 
Pia beobachtet (s. b. Alzheimer 16 )). 

Dass Tumoren, die der Glia entstammten, sich diffus in den Lepto¬ 
meningen ausbreiten konnten, war noch Schlesinger in seiner Mo¬ 
nographic liber Wirbeltumoren I7 ) unbekannt. Seitdem sind vier Falle 
derart publiziert worden, die man als sicher ansehen kann. 

Die erste Beobachtung datiert von Pels-Leusden 1S ). Hier ging 
der Tumor vom Lendenmark aus, infiltrierte die Leptomeningen von 
Ruekeumark und Gehirn und war ausserdem im Rlickenmark selbst 
bis zum dritten Dorsalsegment nachweisbar. Von Frankel-Benda l9 ) 
wurde ein Fall mitgeteilt, wo der zentrale Tumor vom 9. Dorsalseg- 

*) Ziticrt nach Pels-Leusdcn 1S ). In der mir zur Verfiigung stehenden 
2. Audage dee Schlesingerschen Werkes konnte ich die die.sbeziigliche Stelle 
nicht tinden. 
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ment ausging und das ganze Rlickenmark umscheidet hatte. Ein dritter 
Fall ist von 0. Fischer 2 ) beschrieben. Hier war das ganze Lenden- 
und Sakralmark vom Tumor eingeuommen, auch weiter oben waren 
noch weite Partien des Riickenmarks und Gehirns vom Tumor er- 
griffen. Die Leptomeningen waren bis zum Cervikalmark diffus vom 
Tumor infiltriert. Endlich ist als vierter Fall ein von Roux und 
Paviot 20 ) beschriebener hierher zu rechnen, wo der Tumor vom 6., 
7. und 8. Cervikalsegment ausging und die ganze Pia mater des 
Riickenmarks infiltrierte. 

Einen genauen pathologisch - auatomischen Vergleich des mikro- 
skopischen Befundes in diesen Fallen anzustellen, wtirde zu weit fiihreu. 
Ich will nur einige Einzelheiten erwahnen. Eine spezifische Gliafarbung 
im strengsten Sinne wurde ebenfalls in keinem der Falle erreicht, 
nur 0. Fischer konnte mit der von ibm angegebenen und oben er- 
wahnten Methode eine Art spezifischer Farbung erzielen. In den 
ersten drei Fallen waren ausgebildete Gliafasern auch im zentralen 
Tumor nachweisbar, wie denn der verhaltnismassig lange Krankheits- 
verlauf(t4—19 Monate) den Charakterder Tumoren auch als weniger ma- 
ligne erscheinen lasst. In dem Falle von Frankel liessen sich als 
Abkommlinge des Zeutralkanals gedeutete Hohlraume nachweisen. Die 
Struktur des peripheren Tumors wich ebenfalls mehr Oder weniger 
von der des meinen ab, besonders war die bindegewebige Wucberung 
der Pia anscheinend in keinem der Falle so stark wie in dem meinigen. 
Von Frankel wird fiir die peripheren Teile des pialen Tumors eine 
radiare Aufstellung und Faserstrahlung beschrieben, die mit der von 
mir geschilderten Ahnlichkeit zeigt; jedoch war hier die Peripherie 
von einer bindegewebigen Kapsel umgeben. Der Fall von Roux und 
Paviot ist insofern besonders bemerkenswert, als auch bei ilirn im zen¬ 
tralen Tumor keine ausgebildeten Gliafasern zu linden waren, wahrend 
in der peripheren Ausbreitung ausgedehnte Fasermassen vorhanden 
waren, die sich in allem wie Gliafasern verhielten. 

Wenn ich meinen Fall einrechne, sind also nunmehr ftinf Falle 
bekannt, in denen der Glia entstammende Tumoren sich diffus 
auf die Leptomeningen des Zentralnervensystems ausgebrei- 
tet haben.*) Es verlohnt sich, sie mit den Fallen zu vergleichen, in 
denen andere Tumoren in iihnlicher Lokalisation gefunden wurden. 

Da waren zunachst die Sarkome zu erwiihnen, diejenigen Tu¬ 
moren, die bis vor kurzem noch als fast die einzigen galten, die sich 

*) Hierzu kommt noch ein zwciter von Friinkel' 9 ) beschrieliener Fall, der 
mikroskopisch nicht geniigend sichergestellt ist, fcrncr ein Fall von periincdul- 
larem Gliom, den Striimpell 21 ) auf der Versamndung Sud\vest<leutsclier Neuro- 
logen 181t7 demonstriert hat, der aber nicht niiher publiziert warden ist. 
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in solcher Form anfdie Meniugen ausdehnen kounteu. Schlesinger l7 ) 
konnte 20 Falle derart zusammenstellen. Ein ausfuhrlicher Nachtrag 
dazu ist hoi Borst 11 ) zu finden. Ich babe alles in allem 39 anato- 
misch festgelegte Falle in der Literatur auffinden kbnnen. Ich gebe 
ira Folgenden eine Ubersicht dieser Falle, indem ich bei ihnen die- 
jenigen, welche sich in multiplen Knoten in den Leptomeningen aus- 
breiteten, von denen unterscheide, wo die Ausbreitung eine diffuse war: 

I. Tumoren ansser in den Meningen auch im Zeutralnervensystem. 
29 Falle: 

A) Der zeal rale Tumor im Grosshirn, 6 Falle: 

a) mit multipler Ausbreitung. 1 Fall (Barnes 2 -) II); 

b) mit diffuser Ausbreitung, 5 Falle (Rindfleisch 23 ) III, Bar¬ 
nes 22 ) I, Lenz 24 ), Westphal 5 ), Askanazy 2:> )). 

B) Der zentrale Tumor im Kleinhirn, 9 Fiille: 

a) mit multipler Ausbreitung, 1 Fall (Lemcke 2,; )'; 

b) mit diffuser Ausbreitung, S Falle (Busch 27 ), Coupland und 
Pasteur 2 * 1 ) II, Lobeck 20 ), Olivier ’ 0 ), Nonne 31 ) I, Rich¬ 
ter 32 ), Rindfleisch 23 ) II, Schataloff und Nikiforoff 33 )). 

C) Der zentrale Tumor im Riickenmark, 10 Fiille: 

a) mit multipler Ausbreitung, 2 Fiille (Schlesinger'*) I, 
Sell ultze 34 )); 

b) mit diffuser Ausbreitung. 8 Fiille (Bruns 35 ). Dnfour 36 ), 
Ganguillet 37 ), Orlowsky 39 ), Pfersdorff 39 ; II, Schlagen- 
haufer 4 "), Schlesinger 17 ) II, Schulz 41 )). 

D) Mohrere Tumoren im Zeutralnervensystem, 4 Fiille: 

a) mit multijder Ausbreitung, 3 Falle (Harris 42 ), Hippel 43 ), 
Muller 14 ;); 

b) mit diffuser Ausbreitung, 1 Fall (Pfersdorff 39 ) I). 

II. Zentralnervensystem frei, 10 Fiille: 

a) multiple Ausbreitung, 3 Fiille (Cramer 45 ), Griinbaum 46 ), 
E p p i n g e r 4 7 )); 

b) diffuse Ausbreitung, 7 Fiille (Coupland und Pasteur 28 ) 1, 
Hadden 48 ), Ho 1 msen 49 ), Noun e 50 ) 11, Ormerod 51 ), Red- 
1 i c li 52 ), S c li rode r 53 )). 

Die Gesamtsumme der Fiille mit multipler Ausbreitung betrug 
sonach 10, die Zahl der Fiille mit diffuser Ausbreitung 29. 

In zvvei Fallen war die primiire Sarkombildung ausserhalb des 
Zentralnervensystems und seiner Hiillen zu suclien (Muller, Schle- 
siuger II). 

Es kann meiue Aufgabe bier nicht sein, weitere Einzelheiten dieser 
Fiille zu bespreehen. Einiges aber muss ich erwiihnen. Die Art des 
Sarkoms wird iiusserst verschieden angegeben: bald als Rundzellen-, 
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bald als Spindelzellensarkom, Alveolarsarkom, Angiosarkom. Eine 
Trennung in verschiedene Gruppen nach diesen anatomischen Ver- 
schiedenheiten ware kaum angangig gewesen, zumal die Diagnosen in 
der Hinsicht oft manches an Klarheit zu wfinschen fibrig lassen. Auch 
die als Endotheliom bezeichneten Tumoren, zu denen nach Borst 
auch ein Teil der anders klassifizierten Sarkome zu rechnen ist, habe 
ioh eben wegen dieser Unsicherheit der Diagnose in vielen Fallen 
nieht abgetrennt. 

Von Wesen istdieFrage, wo in denFallen gleichzeitigenErgriffenseins 
des Zentralnervensystems selbst der primare Herd zu suchen war. Die 
meisten alteren Falle wurden so aufgefasst, dass die Meningen der primare 
Ausgangsortsein sollten. ErstinneuererZeitistbesonders von Scblagen- 
haufer 40 ) darauf hingewiesen worden, dass diese Auffassung in den meisten 
Fallen sehrschlechtbegrfindet war, dass es viel richtiger sei, in der Mehrzahl 
der Falle von einem primaren Herd imZentralnervensystem mit sekundarer 
Ausbreitung auf dieLeptomeningen zu sprechen. Eine sichere Entschei- 
dung in der Hinsicht lasst sich nicht beibriugen, zumal uns bier die 
klinischen Symptome fast stets im Stiche liessen. Beim naheren Be- 
trachteu der anatomischen Verhaltnisse muss jedenfalls sehr auffallen, 
dass der grosste Teil der erwahnten Tumoren, ausser an der einen 
Stelle, das Zentralnervensystem tiberhaupt nicht ernstlich ladiert bat; 
dass in dem Rest der Falle die Invasion an anderen Stellen des Zen- 
traluervensystems mindestens einen anderen Charakter trug, meist fiber 
ein Einwachsen entlang den pialen Septen nicht hinausging. Ich bin 
also geneigt, der Schlageuhauferschen Ansicht beizupflichten und 
mochte der Vermutung Ausdruck geben, dass unter den Fallen primarer 
Sarkome des Zentralnervensystems sich noch einzelne verbergeu mogen, 
die tatsiichlich von der Glia ihren Ausgang nahmen. Die anatomische 
Untersuchung hat meistens mit dieser Moglichkeit fiberhaupt nicht 
gerechnet. 

Wenn man von dem spezifischen Zellcharakter der Tumoren ab- 
sieht, ist in deu Fallen diffuser Ausbreitung auf die Peripherie das 
Verhalten des peripheren Tumors von dem des meinigen wenig ver- 
schieden. Auch hier haben wir in der Regel eine 2—3 mm dicke Um- 
scheidung des Ruckenmarks, die vorn weniger ausgedehnt ist als 
hinten, in der Mehrzahl eine gleichmfissige Ausdehnung des Tumors 
vou oben bis unteu, auch hier so gut wie niemals ein Uberschreiten der 
Arachnoidea. Das Ruckenmark ist, wie erwiihnt, von den primaren Her- 
den abgesehen, frei oder nur entlang den pialen Septen in massigem 
Grade befallen; die Nervenwurzelu sind eng umhullt, aber fast nie¬ 
mals ernstlich geschadigt. Wo es sich nur um multiple Tumoren in 
der Peripherie handelte, verhielten sie sich allerdings in eiuzelnen 
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Fallen wie Teile einer Dicht zusammenhangenden diffusen Ausbreitung; 
in der Mehrzahl aber kam es hier zur Bildung grosserer Tumoren, 
die sich dann ahnlich verhielten wie solitare Tumoren des Riicken- 
marks. Sie komprimierten das Ruckenmark und wucherten mehr oder 
minder in dasselbe hinein. 

Auf die diffuse Ausbreitung des Carcinoms ist von Siefert 54 ) 
besonders aufmerksara gemacht worden. Ich babe im ganzen 9 ein- 
schlagige Falle in der Literatur sammeln konnen. Davon sassen in 
vier Fallen die primaren Tumoren am Magen (Lilienthal und 
Benda 55 ), Saxer 56 ), Scholz 57 ) I und II), in weiteren vier Fallen in 
der Lunge (Ebert 58 ), Siefert 54 ) I, II und IV), in einem Falle in 
der Mamma (Siefert 54 ) III). In sechs Fallen (Siefert I—IV, Ebert, 
Saxer) wurden gleichzeitig Metastasen im Zentralnervensystem ge- 
funden. Siefert konnte fiir seine Falle nachweisen, dass die Aus¬ 
breitung in den Leptomeningen durch einen Durcbbruch der Gehirn- 
metastasen bervorgerufen wurde. In drei Fallen war das Zentral¬ 
nervensystem selbst frei. Cberall war die Ausbreitung auf die Meningen 
diffus. Meningeale Ausbreitungen von so ausgesprochen multiplem 
Charakter, wie bei den Sarkomen, habeich nicht erwahnt gefunden; Falle, 
in denen nur eine geringe Zahl von meningealen Herden gefunden wurde, 
habe ich nicht beriicksichtigt. Der Charakter der Ausbreitung war auch 
hier ganz ahnlich, wie in den fruher bescbriebenen Fallen; ich brauche 
das im einzelnen nicht zu wiederholen. Nur war die Infiltration im 
allgemeinen eine wesentlich schwachere als bei den sarkomatosen Tu¬ 
moren, makroskopisch h an fig fast gar nicht nachweisbar, mikroskopisch 
bisweilen nur wenige Zelllagen dick und nicht vollstandig kontinuier- 
lich zusammenbiingend. Meist wurde das Rtickenmark durch sekun- 
dares Entlangwuchern an den mit den pialen Septen ins Rtickenmark 
eintretenden Gefassen in massigem Grade mitergriffen. 

Schliesslich gehoren hierher die Fiille von diffuser Ausbreitung 
von Gliosarkomen des Bnlbus in den Leptomeningen. Ich habe 
hier darauf verzichtet, die gesamte Literatur durchzusehen, und verweise 
im wesentlichen auf die Angaben von Wintersteiner 59 ) und Schle- 
singer 17 ). Danach kommt es beim Einbruch von Gliosarkomen des 
Bulbus in den Schiidelraum neben einer Metastasierung im Zentral¬ 
nervensystem haufig zu einem infiltrativen Wachstum in den Meningen 
der Hirnbasis, das sich nach abwiirts am Rtickenmark entlang bis zur 
Cauda fortsetzen kann. Falle derartig starker Ausbreitung waren 
Schlesinger acht bekannt. 

Der Charakter der Ausbreitung ist ahnlich dem, wie wir ihn ftir 
die Sarkome kennen gelernt haben. Sie beschriinkt sich nach aussen 
auf Pia und Arachnoidea, kann das ganze Ruckenmark scheidenformig 
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umgeoen, aber auch in Form multipler Knoten auftreten; das Rucken- 
mark wird haufig starker ergriffen. 

tJberblicken wir das gesanite mitgeteilte Material von dif¬ 
fuser Ausbreitung maligner Tumoren in den Leptomeningen, 
so fallt eine betrachtliche Ahnlichkeit in Form und Ausdeh- 
nung der Infiltration auf. Uberall finden wir die Tumorentwick- 
Iung in alien Teilen der Infiltration auffallend gleicbmassig, auch in 
der Bevorzugung gewisser Teile der Rfickenmarkzirkumferenz in einem 
Teil der Falle gesetzmassig. Nur in wenigen Fallen geht die Dicke 
des Tumors fiber ein gewisses mittleres MaB hinaus. Immer bleibt 
die Tumorbildung auf die eigentlichen Leptomeningen bescbrankt, die 
Arachnoidea wird nur an Stellen lokaler Knotenbildungen durchbrochen, 
nicht durch den infiltrierend wachsenden Tumor selbst. Auch in diesen 
Fallen dehnt sicb der Tumor nicht auf den Subduralraum aus. Riicken- 
mark und Nervenwurzeln werden haufig ganzlich verschont; auch 
wenn sie ergriffen werden, ist die Invasion jedenfalls im Verhaltnis zu 
der Grosse der peripheren Infiltration eine geringffigige. 

Da es sich nun urn Tumoren verschiedenster Art handelt, die an 
und ffir sich in der Wachstumstendenz betrachtliche Differenzen zeigen, 
muss das Moment, das diese Ahnlichkeit hervorruft, nicht in 
der Gattung des Tumors, sondern in der Eigenschaft des 
Ortes gesucht werden, in dem die Tumorentwicklung stattfindet. Das 
muss um so mehr der Fall sein, als wir, trotz einzelner Analogien, 
nirgends im ganzen Korper Ausbreitungsvorgange von malignen Tu¬ 
moren in gleicher Form sich vollziehen sehen. Im einzelnen die Be- 
dingungen aufzusuchen, welche da ausschlaggebend sind, diirfte schwer 
sein. Ich will nur darauf hinweisen, dass die Leptomeningen im Auf- 
bau eigenartige Verhaltnisse darbieten, die fiir das Wachstum von 
malignen Tumoren nicht gleichgiiltig sein kbnnen. Das Wesentlichste 
dieser Eigenart mochte ich darin erblicken, dass wir in ihnen einen 
nur von sp&rlichen Gewebsziigen durchsetzten schmalen Hohlraum vor- 
finden, der von zwei in fester Lage befindlichen Membranen begrenzt 
wird, von denen die eine, die Arachnoidea, gefasslos ist, wahrend die 
andere, die Fia, eine Geflisshaut im engsten Siune des Wortes ist. 
Die Tumoren, die in diesen Hohlraum einbrechen, werden einerseits 
nur minimalen Wachstumswiderstand finden, solange sie sich in der 
Richtung des Hohlraums ausbreiten, wahrend eine Ausbreitung gegen 
die Membranen selbst und Verdriingung derselben wegen ihrer festen 
Lagerung auf verhiiltnismassig grossen Widerstand stossen wird. Darin 
haben wir ein die fliichenhafte Ausdehnung begunstigendes Moment. 
Ein zweites liegt darin, dass die Fia durch ihren Gefassreichtum ausserst 
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gfinstige Ernahrungsbedingungen darbietet, solange die Tumorzellen 
sich moglichst eng an sie halten; sie werden also beim Wachstum in 
der Flache die beste Existenzmoglichkeit vorfinden. Hierdurcb wird 
ancb erklart, dass die Tumoren, solange sie eine donne Schicht bilden, 
flberhaupt nur auf der pialen Seite zn finden sind und die Arachnoidea 
in der Regel erst infiltrieren, wenn der ganze Subarachnoidealraum 
ausgeftillt ist. Femer wird uns dadurch auch verstandlich, warnm die 
Tumorzellen die nervose Substanz grossenteils, den subduralen Raum 
fast immer freilassen: sie finden im Subarachnoidealraum entlang der 
Pia so gfinstige Ernahrungs- und Ausbreitungsverhaltnisse, dass sie 
durch kontinuierliches Wachstum erst diesen Raum auszuffillen trachten 
werden, ebe sie unter die ungleich ungttnstigeren Ernahrungsbedingungen 
treten, die sie imZentralnervensystem oder gar im Subduralraum vorfinden. 

Welcbe Momente daffir entscheidend sind, dass ein meningealer 
Tumor flberhaupt zum Einbruch in den Subarachnoidealraum und zur 
diffusen Ausbreitung gelangen kann — was ja bei der Mehrzahl der 
meningealen Tumoren eben nicht der Fall ist —, ebenso welche Mo¬ 
mente in einzelnen Fallen statt einer diffusen Ausbreitung eine mul¬ 
tiple Aussaat von solitaren Tumoren herbeifBhren, das muss ich dahin- 
gestellt bleiben lassen. 

Unter alien Umstanden mfissen m. E. die Falle primarer multipler 
oder diffuser Sarkomatose der Meningen von deraselben Gesichtspunkte 
angesehen werden, wie die der sekundaren Ausbreitung maligner Tu¬ 
moren in ibnen. Das heisst, es ist nicht angangig, wie es von man- 
chen Seiten (z. B. Richter 32 )) geschehen ist, eine gleichzeitige multiple 
Sarkombildung in den gesamten Meningen anzunehmen. Die auffallend 
gleichmassige Entwicklung an alien Stellen mag wohl zu einer solchen 
Ann ahme verfuhren, aber gerade die Falle, wo zweifellos ein primarer 
Herd durch sekundare Ausbreitung genau dasselbe Bild hervorrufen 
konnte, entkraften ohne weiteres dieses Argument. Es wfirde das auch 
ein Unikum in der gesamten Entwicklung maligner Tumoren darstellen, 
von denen wir sonst immer annehmen, dass sie nur aus sich heraus- 
wachsen. Wir mfissen also auch fUr die Falle primarer diffuser Sar¬ 
komatose irgend einen lokalen Ausgangspunkt annehmen, ob wir ihn 
finden oder nicht, und dfirfen uns auch durch die Beziehungen, welche 
die Geschwulstzellen zu den Gefassen einnehmen, nicht dazu verleiten 
lassen, anzunehmen, dass die Endothelien oder Perithelien der praexi- 
stenten Gefasse diffus zu wuchern anfingen und dadurch den Tumor 
darstellten. Die Ableitungen derart, die sich bei einzelnen Autoren 
finden, mogen nicht in diesem Sinne gemeint sein, sie klingen aber 
bisweilen recht zweideutig, und es mag angezeigt sein, darauf aufmerk- 
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8am zu machen, welche Tragweite die eben gekennzeicbnete Auffassung 
haben wflrde. 

Das klinische Bild, das unser Fall darbot, lasst sich, so grosse 
Schwierigkeiten die Deutung intra vitam macbte, mit dem anatomischen 
Befunde in guten Einklang bringen. Die Lasion des rechten Arms, 
mit der die Affektion einsetzte, miissen wir auf die Entwicklung des 
primaren Tumors im Ruckenmark zurtickfuhren. Da die sensiblen 
Erecheinungen im Anfang ganz in den Hintergrund traten und auch 
in dem Stadium, in dem Pat. sicb beim Eintritt in die Klinik befand, 
noch fast gar nicht entwickelt waren, werden wir ungezwungen das 
recbte Vorderbom des unteren Cervikalmarks als den Ausgangspunkt 
anzunebmen haben, was auch mit der anatomischen Lokalisation des 
Hauptherdes des Tumors gut Obereinstimmt. Das lange Fehlen der 
Druckerscheinungen auf das Gbrige Ruckenmark, das Fehlen einer 
dissoziierten Empfindungslahmung fQhrte dazu’ dass die Lasion des 
peripheren Neurons intra vitam anfanglich nicht im Ruckenmark, son- 
dem in den peripheren Nerven gesucht wurde. Es konnte sich aber 
bei dieser Annahme nur um die peripheren Nerven jenseits des Durch- 
tritts durch die Meningen handeln: wir konnen nicht etwa sagen, 
dass die kliniscben Erscheinungen eher mit einer anfanglich peripheren 
Entwicklung des Tumors in den Meningen, Kompression der Wurzeln 
und sekundarer Einwucherung des Tumors ins Ruckenmark in Ein¬ 
klang zu bringen waren. Dann hatten wir unbedingt Reizsymptome 
von seiten der Wurzeln schon im Anfang des Krankheitsbildes finden 
mussen und gerade diese fehlten damals vollstandig. 

Kompressionserscheinungen seitens des Rlickenmarks wurden erst 
in einem Zeitpunkte konstatiert, als bereits beginnende Reizerschei- 
nungen von seiten der Meningen und der Nervenwurzeln sich ein- 
stellten (Schmerzen im linken Arm, Schmerzen im Genick). Es muss 
also starkere Auftreibung des Rflckenmarks durcb den zentralen Tumor 
erst dann eingesetzt haben, als bereits der Durchbruch und die Aus¬ 
breitung in die Peripherie stattgefunden hat. 

Was dann in immer steigender Heftigkeit in den Vordergrund des 
Krankheitsbildes trat, sind teils Symptome der Wurzelreizung, teils der 
Steigerung des Hirndrucks, hervorgebracht durch die periphere Tumor- 
ausbreitung (allgemeine Schmerzempfindlichkeit, Kopfschmerzen, Er- 
brechen, Benommenheit, Pulsverlangsamung und Stauungspapille). Die 
Parese des I. Arms und zunehmende Schwiiche des r. Beins mGssen 
als Symptome des weiterwachsenden zentralen Tumors aufgefasst 
werden. Was endlich die ante mortem eintretende Tetraplegie an- 
langt, so werden wir diese kaum anders als auf Zirkulationsstbrungen 
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Oder eine toxische Noxe unbekannter Art zuruckfiihren konnen. Dass 
solche Momente bei Tumorentwicklungen mitspielen konnen, ist seiner- 
zeit. von Xonne 5 ") betont worden. 

Vergleichen wir das Krankheitsbild des vorliegenden Falles mit 
dem der oben zusammengestellten Gliosarkome und Sarkome der Me- 
ningen, so bildet er insofern ein Unikum, als uirgends in abnlicher 
Weise zunaehst das Bild einer peripheren Lasion vorgetiiuscht wurde. 
In Fallen, wo der primiire Tumor im Ruckenmark lokalisiert war, 
traten stets bald im Anfang spastische Erseheinungen der unteren 
Gliedmassen ein, die eine periphere Lasion ausschlossen. DafQr lasst 
aber ein nachtraglicher Vergleich des Kraukheitsbildes mit deni patho- 
logisch-anatomischen Bible auch nirgends eine so klare Deutung zu, 
als in dem vorliegenden Falle. LJnter alien Fallen, in denen gleich- 
zeitig und wabrseheinlich primar Tumoren des Zentralnervensystems 
vorhanden waren, sind nur zwei im Krankheitsbilde so klar verlaufen, 
dass man mit Sicherheit sagen kann, dass klinisch die Symptome des 
zent.ralen Tumors denen der peripheren Ausbreitung vorausgingen; es 
sind das die Falle von Roux und Paviot 20 ) und Schlagenhaufer 40 ), 
beides solche, in denen der Sitz ebenfalls im Halsmark war. In alien 
anderen Fallen, wo das Riickenmark ergriffen war, traten manifeste 
Symptome des RUckenmarkstumors erst auf, wenn auch Wurzelsym- 
ptome vorhanden waren, ohne dass man andererseits letztere als die 
klinisch primaren biitte bezeichnen konnen. Wo gleichzeitig Hirn- 
tuuioren vorhanden waren, Hess sich iiberhaupt nicht sagen, wie viel 
von den Symptoruen auf den intracerebralen Tumor, wie viel auf die 
meningeale Ausbreitung zu beziehen war. 

Jm tibrigen auf das Krankheitsbild einer diffusen Tumorausbrei- 
tung in den Meningen ansfuhrlich einzugehen, will ich unterlassen. 
Soweit es iiberhaupt. mbglieh ist, ein solches Krankheitsbild aufzustellen, 
ist es f'iir die Sarkome in den Arbeiten von Westphal 5 ), Nonne 50 ) 
und Rindfleisch i3 ), fiir die Carcinome in der Arbeit von Siefert 54 ) 
geschehen. Im ganzen konnen wir sagen, dass die Symptomatologie 
der Erkraukung hbchst diirftig ist und wenig Charakteristisches bietet. 
Entweder stelien die meniugealen Reizerscheinungen so im Vorder- 
grunde, dass man Gefahr liiutt, eine Meningitis auzunehmen, oder die 
llirmlruckerscheinungen lassen eine intracerebrale Atfektion diagnosti- 
zieren; kompliziert. uud oft giinzlich verwischt werden die Symptome, 
wenn auch im zentralen Nervensystem ein Tumor vorhanden ist. Am 
ehesten wird noch die eigenartige Kombination von meningitischen 
und Hirndruckerscheinungen, die in den meisten Fallen vorhanden ist, 
erlauben, an die richtige Diagnose zu denken. Ura einen Vergleich 
der klinisehen Symptome je nach der Art des Tumors anzustellen, ist 
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das klinische Material speziell fur die Carcinome noch zu sparlich. 
Im Prinzip bestehen anscheinend keine wesentlichen Differenzen. 

Ein diagnostisches Hilfsmittel dagegeto mochte ich etwas ausfuhr- 
licher erwahnen, das die Diagnose wenigstens der sarkomatosen und 
gliosarkomatbsen Meningitis erheblich zu erleicbtern scheint, das ist, 
worauf Rindfleisch 23 ) bereits hingewiesen hat, die Lumbalpunk- 
tion. Rindfleisch fand in seinen beiden anatomisch sichergestellten 
und in einem dritten nicht anatomisch untersuchten Fall, den er aller- 
dings grossenteils eben dieses Ergebnisses wegen hierber rechnet, einen 
eigenartigen Befund derart, dass der Liquor einen vermehrten Eiweiss- 
gebalt aufwies, spontane Gerinnung zeigte und auch Vermehrung der 
morphologischen Elemente aufwies, unter denen sich in einem Fall© 
Zellen fanden, die Rindfleisch nachtraglich als Geschwulstzellen 
deutet. Besonders bemerkenswert war, dass in zwei der Falle der 
Liquor eine gelbe bis gelb-braune Farbe aufwies. Als negativer Befund 
stand dem das Punktionsergebnis in dem zweiten Nonneschen Falle 
gegentiber, wo der Liquor normal war. 

Das Ergebnis der Lumbalpunktion im vorliegenden Falle zeigte 
nun eine auffallende Ahnlichkeit mit dem der Falle Rindfleischs. 
Auch hier fand sicb eine gelbe Farbung des Liquors, die nicht auf 
Blutbeimengung zuriickzufUhren war, die auch spektroskopisch keine 
charakteristischen Eigenschaften hatte; dabei war der Eiweissgehalt 
des Liquors erheblich erhoht. Zellige Elemente waren dagegen nur 
sparlich vorhanden, auf Gerinnselbilduugen wurde nicht geachtet. 
Dazu kann ich aus der Literatur noch drei Lumbalpunktionsergebnisse 
bei einschlagigen Fallen hinzufttgen: in dem Fall von Schroder 53 ), 
in dem gelbliche Farbe des Liquors und erhbhter Eiweissgehalt ohne 
Zellvermehrung gefunden wurde; in dem von Du four 36 ), in dem 
ebenfalls gelbliche Farbe des Liquors, erhbhter Eiweissgehalt, dazu 
noch Zellvermehrung erheblichen Grades und Fibringerinnselbildungen 
festgestellt wurden; diese beiden bei sarkomatoser Meningitis. Bei car- 
cinomatoser Meningitis fand Scholz 57 ) in einem Falle erheblich er- 
hohten Eiweissgehalt ohne Zellvermehrung. 

Sieht man von dem Nonneschen Falle ab, fand sich also in 
alien 7 Fallen ein erhbhter Eiweissgehalt; Zellvermehrung scheint 
weniger konstant zu sein, auf Fibringerinnung wurde nicht regelmiissig 
geachtet. Besonders charakteristisch scheint mir aber die gelbliche 
Farbung des Liquors zu sein, die unter 8 Fallen, oder wenn man 
die Carcinose abrechnet, unter 7 Fallen 5mal zu linden war. Bedenkt 
man, dass dieses Symptom sonst eigentlicb nur bei erheblichen Blut- 
ergQssen ins ZentralDervensystem oder die Meningen aufzutreten pflegt, 
dass es jedenfalls bei den differentialdiagnostisch am ehesten in Be- 
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tracht kommenden Hirntumoren selten ist, so wird man ibm far die 
Diagnose einen hohen Wert beimessen mtlssen. Die Abstammung 
dieser gelblichen Farbung wird man mit Recht auf multiple Blutungen 
in die meningealen Tumoren zurfickftihren konnen. Dass diese Her* 
kunft spektroskopisch nicht mehr nachweisbar ist, ist bei den Veran- 
derungen, die der Blutfarbstoff durch langeres Verweilen in Korper- 
fliissigkeiten erleiden kann, leicbt erklarbar. 

Aber auch der Wert dieses diagnostischen Mittels wird dadurch 
erheblich eingescbrankt, dass in der Regel gerade in zweifelhaften 
Fallen ein Hirntumor nicht auszuscbliessen sein wird, und dass man 
darum gerade dann oft auf die AusfQhrung der Lumbalpunktion lieber 
verzichten wird. 


Erklftrungen der Abbildungen auf Tafel II. 

Fig. 1—6. fjbersicht von Schnitten durch das Ruckenmark mitsamt dem 
zentralen und peripheren Tumor. Vergr. ca. 4mal. Die Stellen des Tumors 
sind dunkel gehalten, die Teile des Ruckenmarks, in die er infiltrierend ein- 
gewachsen ist, sind nach dem Grade der Infiltration getont. 

Fig. 1. 3. Cervikalsegment. 

„ 2. 5. Cervikalsegment. 

„ 3. 6. Cervikalsegment. 

„ 4. 8. Cervikalsegment. 

„ 5. 6. Dorsalsegment. 

„ 6. 3. Lumbalsegment. 

Fig. 7. Stelle aus dem zentralen Tumor in der Hobe des 5. Cerv.-Seg- 
ment. Farbung nach 0. Fischer. Vergr.: Zeiss Apochrom. 2,0 mra, 1,30 Apert., 
homogen. Immers. Komp -Ocular 4,0. 

Die Fasern sind teilweise durch die verschiedenen Ebenen des Praparats 
verfolgt und in die mittlere projiziert, ebenso in den 2 folgenden Abbildungen. 

Fig. 8. Stelle aus dem peripheren Tumor, 8. Cerv.-Segm. Gliafarbung 
nach Weigert. Bindegewebe nicht entfarbt. Vergr. wie Fig. 7. 

In einem Weigert-van Gieson-Praparat der gleichen Hfihe ist nur der 
hier dunkelblau gefarbte, ein Gefass bergende Kolben a bindegewebig tingiert. 

Fig. 9. Stelle aus dem peripheren Tumor, 10. Dorsal-Segm., Weigert* 
Gliafarbung. Vergr. wie Fig. 7. Randteil aus einem peripheren Faserfeld. 

Fig. 10. Stelle aus dem peripheren Tumor, 3. Lumbal-Segtn., Weigert- 
van Gieson-Farbung. Vergr.: Zeiss Apochrom. 16,0, Apert. 0,30, K.-Ocular 8,0. 
a peripheres Faserfeld, b Bindegewebe. 
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Aus der medizinischen Universitatsklinik zu Konigsberg in Pr. 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Lichtheim). 

fiber akut verlanfende multiple Sklerose. 

Von 

Dr. Karl Wegelin. 

Hilfsassistent der Klinik. 

Wahrend unsere Kenntnisse vom klinischen Krankheitsbild der 
multiplen Sklerose wohl grosstenteils als abgeschlossen bezeichnet 
werden diirfenund neuerdings noch durch die Monographie von Eduard 
Muller eine sehr verdienstvolle Zusammenstellung erfahren haben, 
sind die anatomischen Befunde in manchen Punkten noch nicht ganz 
abgekliirt, und in Bezug auf Atiologie und Pathogenese gehen die 
Ansichten noch immer sehr weit auseinander. Wahrend von vielen 
Autoren (Pierre Marie, v. Leyden, Goldscheider, Oppenheim) 
ein atiologischer Zusatmnenhang der multiplen Sklerose mit Infektionen 
und chronischen Intoxikationen angenommen wird und nach anderen 
korperliche und psychische Traumen eine Rolle spielen sollen, verficht 
E. Mliller unter Ablehnung aller dieser Momente die Striimpell- 
sche Anschauung von der rein eudogenen Natur der Krankheit, welche 
auf einer primaren Wucherung der Neuroglia beruhen soli. Er ge- 
langt zu dieser AufFassung hauptsachlich durch Exklusion samtlicher 
sogen. exogener Ursachen auf Grund eines'sehr reichlichen und sorg- 
faltig gesichteten Materials. Nun hat aber Eduard Muller auch das 
Krankheitsbild der multiplen Sklerose schiirfer zu umgrenzen versucht unter 
Hinweis darauf, dass das anatomische Bild der Sklerose das Endstadium 
ganz verschiedener Prozesse sein konne. Er trennt namlich die akut 
verlaufenden, nach disseminierter Encephalomyelitis entstandenen Falle 
von der echten Sclerose en plaques ab und behauptet, dass man diese 
beiden Formen auch kliuisch und pathologisch-auatomisch wohl unter- 
scheiden konne. 

Dass aber diese Unterscheidung nicht immer leicht ist, beweist 
ein in unserer Klinik beobachteter Fall von multipler Sklerose, der 
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sich durch sehr raschen Verlauf und ausserdem durch eine totale 
Querschnittslasion des ROckenmarks auszeichnete. 

Ich gebe im Folgenden die wichtigsten Daten aus der Kranken- 
gescbichte: 

Andreas R., 34 Jahre alt, Arbeiter. 

Anamnese: Der Vater des Patienten leidet an den Folgen eines 
Schlaganfalls, im Qbrigen ergibt die Familienanamnese nichts Besonderes. 
Patient ist verheiratet und hat 3 gesunde Kinder. Seine Frau hat nie 
abortiert. 

Im Alter von 14 Jahren litt Patient 14Tage lang an einer fieberhaften 
Krankheit, die far eine Influenza gehalten wurde. Sonst war er stets ge- 
sund, er hat auch seiner Milit&rpflicht ohne jede kOrperliche Beschwerden 
genOgt. 

Die ersten Symptome seines jetzigen Leidens bemerkte Patient vor 
etwa 3 Wochen. Es stellte sich damals in beiden Fusssohlen und Unter- 
schenkeln ein Geftthl des Kribbelns und Ameisenlaufens ein, am st&rksten 
war es in der Gegend der Schienbeine. Eigentliche Schmerzen fehlten, 
auch waren anfangs noch keine Storungen in der Beweglichkeit der Beine 
vorhanden. Das Kribbeln jedoch nahm von Tag zu Tag an Starke zu. 

Vor 9 Tagen stellte sich auch ein Geftthl der Schwere und Steifigkeit 
in den Beinen ein. Patient konnte beim Gehen nicht mehr frei aus- 
schreiten, sondern musste kurze Schritte machen. Die Schwere in den 
Beinen zwang ihn dazu, sogleich die Arbeit aufzugeben. Gleichzeitig hatte 
Patient das Gefflhl, als ob ihm die ganze untere KOrperhalfte, ungef&hr 
vom Nabel an abwttrts, abgestorben sei. Jedoch soil er Bertthrungen an 
der unteren KOrperhalfte ebenso wie frQher empfunden haben. 

Seit 4 Tagen machen sich auch gewisse StOruDgen in der Urinent- 
leerung geltend, insofern, als Patient beim Urinlassen pressen muss. Harn- 
traufeln oder unwillkttrliche Urinentleerungen traten nicht auf. Die Httufig- 
keit der Urinentleerungen ist auch etwas vermehrt. Zur selben Zeit wie 
die BlasenstOrungen trat auch Stuhlverstopfung ein. Wahrend frtther der 
Stuhlgang ganz regelmassig war, konnte Patient jetzt nur noch jeden 2. Tag 
zu Stuhl gehen. Das Pressen bei der Stuhlentleerung soil ihm Schwierig- 
keiten gemacht haben. 

Die Steifigkeit der Beine hat in den letzten Tagen noch zugenommen. 
An den oberen Extremitaten bemerkte Patient keine Storungen. Fieber 
bestand nicht. 

Potus wird zugegeben, Lues negiert. 

Status bei der Aufnahme in die Klinik am 26. Oktober 1905: 

Mittelgrosser, kraftig gebauter Mann in gutem Ernahrungszustande. 
Keine Zeicben von Lues. Intelligenz, Gedachtnis, Sprache normal. Seh- 
scharfe, Gesichtsfeld und Augenhintergrund normal. Bei extremen Augen- 
bewegungen leichter Nystagmus horizontalis und verticalis. Ubrige Hirn- 
nerven normal, In den oberen Extremitaten keine Storungen der Motilit&t, 
kein Intentionszittern. Gang stark spastisch. In den unteren Extremitaten 
keine deutliche Abnahme der Muskelkraft, samtliche Bewegungen sind in 
normalem Umfange ausftihrbar, aber leicht ataktisch. Bei passiver Beugung 
und Streckung im Iliift-, Knie- und Fussgelenk starke Spasmen. Massig 
starkes Rombergsches Phanomen. Hypasthesie ftlr Schmerz, Temperatur 
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und Berlkhrung an der unteren Bauchh&lfte, an den Genitalien und Beinen. 
vorn 1 V 2 cm unterhalb des Nabels, hinten am 1. Lendenwirbeldorn be- 
ginnend, nach unten allmahlich zunehmend. Kraftsinn und Wahrnehmung 
passiver Bewegungen nirgends gestort. Bauchdeckenreflex aufgehoben, 
Kremasterreflex vorhanden. Adduktorenreflex und Patellarreflex massig 
gesteigert. Achillessehnenreflex sehr stark gesteigert, beiderseits Fuss- 
klonus. Beiderseits sehr ausgesprochenes Babin ski sches Phanomen. 

Beim Urinlassen muss Patient etwas pressen. Die Blase zeigt keine 
vermehrte FQllung. Bei der Defakation keine nachweisbare StOrung. 

Elektrische Reaktion der Nerven und Muskeln normal. 

Die Krankheit nahm weiterhin folgenden Verlauf: 

Schon in den nachsten Tagen rasch fortschreitende Parese samtlicher 
Muskeln der unteren Extremitaten, besonders linkerseits. DeutlicheSchwache 
der Bauchmuskulatur. Zunahme der Hypasthesie, besonders am rechten 
Bein. An den Beinen lassen sich durch Nadelstiche an beliebigen Stellen 
starke Reflexe bervorrufen, welche in einem Emporzieben des ganzen Beins 
bestehen. Nach 8 Tagen tritt plOtzlich vollkommene Urinretention ein, 
welche 2 mal den Katheterismus notig macht. Nachher kann Patient wieder 
spontan Urin lassen, doch besteht geringe Neigung zu Retention. Der Kre¬ 
masterreflex ist beiderseits erloschen. 

Die am 9. Nov. vorgenomraene Lumbalpunkti.on ergibt keinen er- 
hfihten Drnck und vollkommen klaren, eiweissarmen Liquor. Ira Kubik- 
millimeter werden 52 Zellen, vorwiegend Lymphocyten, gezahlt. 

17. XI. Patellarreflex beiderseits schwach. Rechts leichter Fussklonus, 
links normaler Achillessehnenreflex. 

20. XI. Vollkommene Paraplegie beider Beine und der Bauchmusku¬ 
latur. Patient klagt Qber Kribbeln und Schwachc im linken Arm. Be¬ 
wegungen des linken Arms in alien Gelenken erheblich schwacher als 
normal. Hypasthesie bis zur 4. Rippe. Ganz geringe Hypasthesie an den 
Handen und der distalen Halfte der Vorderarme, nicht in deutlicher seg- 
mentaler Anordnung. 

1. XII. Von der 3. Rippe an abwarts vdllige AnRsthesie und Analgesic. 
Von der 2.—3. Rippe eine hyperRsthetische Zone. Massige Inkontinenz ftir 
Urin und Stuhl. 

In den folgenden 3 Monaten mehr stationarcr Zustand. Die Sensi- 
bilitatsstOrungen an den Armen verschwinden. Die obere Grenze der An- 
asthesie geht am Rumpf bis zum Nabel zurdck, hingegen besteht dauernd 
ungefahr von der 8. Rippe an abwarts Hypasthesie. Die Wahrnehmung 
passiver Bewegungen an den Beinen ist fast ganz aufgehoben. Die Patellar- 
reflexe und der linke Achillessehnenreflex verschwinden vollkommen. Uber 
dem Sakrum entsteht ein Decubitus, der aber nach einigen Wochen wieder 
heilt In beiden Beinen entwickeln sich Beugekontrakturen, in der ganzen 
Beugemuskulatur der Oberschenkel bestehen sehr starke Spasmen. Von 
den Sehnen des Biceps und der Seraimuskeln lassen sich sehr leicht Re¬ 
flexe auslosen. Laugsam zunehmende Lalnnung der Interossei, Daumen- 
nnd Kleinfingerballenmuskulatur, besonders links, mit hochgradiger Atrophic 
und partieller Entartungsreaktion, links ASZ KSZ. Keine flbrillaren 
Zuckungen. 

14. II. 06. Die linke Pupille ist etwas enger als die reclite. Keine 
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Lidspaltendiflerenz. Nystagmus bei extremen Blickrichtungen etwas starker 
als frGher. Ubrige Hirnnerven normal. Leichte Verblodung. 

Patient expektoriert infolge der Schwftche seiner Bauchmuskeln sehr 
mangelhaft. Geringe Bronchitis in den unteren Lungenpartien. 

13. III. Zunehmende Schwache in beiden Armen, links erheblicher 
als rechts. 

17. III. Schtittelfrost, Temperatur 40,6°, starke Cyanose und Dyspnoe. 
Bronchopneumonie im rechten Unterlappen. Sensorium leicht getrttbt. 
Parese des rechten Rectus int. mit Deviation des Bulbus nach rechts, 
deutliche Parese des linken unteren Facialis und Hypoglossus, anarthrische 
langsame Sprache. Kornealreflex fehlt. Haufiges Verschlucken. Parese 
der Sternocleidomastoidei, Cucullares und der tibrigen Halsmuskeln. Totale 
Liihinung beider Arme. 

18. III. Lumbalpunktion: Liquor klar, eiweissarm, enthalt viel 
Zucker. Druck 24 mm Hg. 82 Zellen im Kubikmillimeter, davon 86 Proz. 
kleine Lymphocyten. 

19. III. Sensorium wieder klar. Die Parese des rechten Rectus int. 
ist vfdlig zurftckgegangen, auch kann Patient wieder sehlucken. Die Arme 
konnen wieder etwas bewegt werden, die Bewegungen des Kopfes sind 
etwas kritftiger. Auch im linken Unterlap])en pneumonische Infiltration. 

22. III. Exitus letalis unter zunehmender Dyspnoe und Cyanose. 

Bei der Autopsie (Prof. Beneke) wurde folgender Befund erhoben: 

Duralsack des RUckenmarks rniissig gespannt. Beim Betasten fuhlt 
man im obersten Teil des Dorsalmarks cine deutliche Einsenkung von 
Fingerkuppengrbsse. Pia und Arachnoidea im ganzen sehr zart und durch- 
sichtig, nur in den mittleren Teilen des Halsmarks leichte Verdickung der 
Pia. An der eingesunkcnen Stelle ist die Pia leicht bdematos. 

Dura mater cerebri mit dem Scbadeldach nicht verwachsen, von nor- 
maler Dicke. Pia im Iiereich des Stirnhirns etwas verdickt, leicht sulzig, 
stellenwoise milchig getitibt, besonders in der Gegend der Zentralwindungen. 
Nahe der Mittellinie im vorderen oberen Teil des Stirnhirns ist die Dura 
mit der Pia leicht verwarhsen. Hirnwindungen normal konfiguriert. 

Die genauere Begichtigung des Gehirns ergibt an der Hirnoberflache 
koine auffalligen Herderkrankungen. Konsistenz des Gehirns im allgemeinen 
normal, die Pia lasst sicli leicht abziehen. Die Farbe des Gehirns zeichnet 
sicli vielfach durch auffallend roten Ton aus, auch sind streckenweise die 
Venen sehr reichlieh gefflllt. 

Seitenventrikel nicht erweitert. Plexus normal. Ependym der Ventrikel 
deutlich verdickt, st(‘if, so dass die Ventrikel klatfen. Stellenweise schliesst 
sicli unmittelbar an das Ependym eine tleckige Sklerose der anstossenden 
Teile in kleinen Ilenlen an. Der grbsste dieser Horde sitzt im Dach des 
rechten Seitenventrikels und ist etwa linsengross. Weiter linden sicli in 
grbsserer Anzahl auch grosse Horde (der grosste ist etwa haselnussgross) 
im ganzen Hirn verbreitet. Dieselben zeiclincn sich durch graurbtliche 
odor rein graue Farbe vor der anstossembm Ilirnsubstanz aus. Sie sind 
regellos verbreitet. Finer derselben, im recht(»n Gyrus jiostcentralis, liegt 
zu 1 ! i in der grauen, zu 3/ 4 in der weissen Substanz und zeichnet sich 
durch Gehalt an gelbweissen Streifen aus, die Fettkorm*henzellinfiltraten 
zu entsprechen scheinen. In seiner Nachbarschaft linden sich noch mebrere 
kleine, in der Rinde gelegene Ilerde. Die Herde lieben sich von der weissen 
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Substanz (lurch scharfe Abgrenzung ab und schliessen oft cin zentrales 
Gefftss ein, bisweilen auch mehrere. Ein sehr grosser Herd findet sich im 
Gebiet der rechten Capsula interna unmittelbar vor der Spitze des Tha¬ 
lamus. Derselbe reicht etwa 1 cm tief und 3 /, cm breit senkrecht in 
die Kapsel hinein und umfasst auch noch einen Teil des Globus pallidus. 
In der gleichen Schnittebene liegt ein erbsengrosser Herd an der ausseren 
Flache des Putamens. Dieser hat das Claustrum vollig durchsetzt. Uber 
dem zuerst erwahnten Herd bildet das Ependvm eine erbsengrosse, wasser- 
klare Cyste. die mit ganz dQnner, aber starrer Membran sich prall in den 
3. Ventrikel vonvdlbt. Im rechten Thalamus finden sich mehrere kleine, 
dicht gedriingte Herde. Von dem Schwanz des Nucleus caudatus geht ein 
sireifenformiger Herd senkrecht in die Tiefe. Ein grosser, auffallend roter, 
z. T. auch gelblicher Herd liegt seitlich vom linken Putamen in der Insel- 
rinde. Kleinere Herde finden sich auch links im Thalamus, aber weniger 
als reehts. Die gesamte graue Substanz zeichnet sich durch auffallend 
r&tliche Farbe aus. Das Septum pellucidum ist sehr steif. Der rechte 
Fornixschenkel ist durch einen etwa 2 cm langen platten grauen Herd 
vollkommen unterbrochen. Im Kleinhirn erscheint der Nucleus dentatus 
und Nucleus emboliformis namentlich links durch einen gelblich gefleckten, 
rotlichgrauen Herd ausgezeichnet. Der Nucleus geht in demselben ganz 
auf und der Herd umfasst noch ein ziemlich breites Gebiet der Nucleus- 
kapsel, dabei sind aber die grauen Zuge des Nucleus deutlich zu erkennen. 
Auf der rechten Seite ist im gleichen Gebiet auch ein grosser Herd vor- 
handen, doch ist der Nucleus nicht so stark von demselben substituiert. 
Dorsalwilrts vom Nucleus findet sich ein kirsclikerngrosser grauer Skle- 
roseherd. 

Am Roden des 4. Ventrikels, namentlich am Apex finden sich einige 
graue durchschimmernde Stellen. Die Grosshirnschenkel zeigen keine 
sicheren Herde. Mehrere kleine Herde sind in der BrQcke unregelmassig 
verteilt. Auch hier fill It die hellrote Farbung der grauen Substanz auf. 
In den Kleinliirnschenkeln keine Herde. Nach der Medulla oblongata zu 
enthiilt die Rrilcke etwas zahlreichere Herde. 

Die Zeichnung der Medulla oblongata und des Cervikalmarks ist sehr 
verwaschen. Das ganze Rtlckenmark ist auffitllig gerotet. In der Medulla 
oblongata und im Cervikalmark, die sich durch auffallende Steifigkeit aus- 
zeiehnen, finden sich zahlreiche unregelmilssig begren/.te Herde. Im Cer¬ 
vikalmark sehr ausgedehnte Sklerosen, die vorwiegend die Hinterstrange, 
z. T. aber auch die Seitenstriinge einnehmen. Das Dorsalmark beginnt mit 
einer starken Atrophie, die Konsistenz ist hier nicht ganz so steif wie im 
Cervikalmark. Im obersten Teil des 1. Dorsalsegments nur noch im linken 
Vorderstrang und im dorsalsten Teil der Hinterstritnge normale weisse 
Substanz, sonst ist der ganze Querschnitt sklerotisch. Im unteren Teil des 
1. Dorsalsegments verschwindet makroskopisch die normale weisse Sub¬ 
stanz ganz und von da an ist der ganze Querschnitt bis zum 3. Dorsal- 
segment sklerotisch, wo sich die oben angefflhrte eingesunkene Stelle 
findet, welche ungefiihr eine Lange von */ 2 cm hat. Dieser Herd zieht sich 
von reehts unten nach links oben, er ftlhlt sich nicht sehr steif an, die 
Konsistenz ist zah-elastiseh, die Schuittfiache ist grau. Weiter unten ist 
das Ruckenmark meist sehlaff, es erscheint jedoch noch von zahlreichen 
kleinereu und grbsseren Herden durchsetzt, die sich besonders in den 
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Hinterstrangen, aber auch in den Seiten- und Vorderstangen lokalisieren. 
Stellenweise sind auch die VorderhOrner von den Herden ergriffen, meist 
aber liegen diese in der weissen Substanz. 

Im Obrigen ergab die Autopsie: Tracheitis et Bronchitis purulenta. 
Starke Lnngenblahung, konfluierende bronchopnenraonische Herde in beiden 
Unterlappen. Braune Atrophie von Herz und Leber. Stauungsleber und 
Stauungsmilz. 

Gehirn und RQckenmark wurden in MOller-Formol fixiert und ein- 
zelne Herde nach der Marchischen Methode in MOller-Osmium eingelegt. 
Zur Farbung der Schnitte wurden verwendet: die Weigertsche Mark- 
scheidenfarbung mit Modifikation nach Pal, die Farbung der Achsenzylinder 
nach Bielschowsky *), Nissl-Farbung, van Gieson-, Karrain- und 
Hamalaun-Eosin-Farbung. 

Zur raschen Orientierung benutzen wir am besten die nach Weigert 
gefarbten Praparate. Da finden wir fast in alien HOhen des Rhckenmarks 
grOssere und kleinere, unregelmassig angeordnete Herde, in denen die Mark- 
scheiden fehlen und einer starken Gliawucherung Platz gemacht haben. 
Bei Betrachtung mit blossem Auge erscheinen die meisten Herde gegen 
die umgebende weisse Substanz scbarf begrenzt, nur an wenigen Stellen 
scheint ein allmahlicher Obergang zwischen den sklerotiscben Herden und 
der normalen weissen Substanz stattzufinden. Auch bei mikroskopischer 
Untersuchung ist die Begrenzung der sklerotischen Herde, wenigstens bei 
den meisten grOsseren, auffallend scbarf, bei anderen findet sich dagegen 
eine mehr Oder minder breite Ubergangszone, in der noch vereinzelte 
Markseheiden in die gewuclierte Glia eingesprengt sind. Auch die Hirn- 
herde sind gegenQber der Marksubstanz scbarf abgesetzt. 

Was die Anordnung der Herde anbetrifft, so wurde das Meiste schon 
bei der makroskopischen Beschreibung angefQhrt. Die meisten Herde 
tinden sich im RQckenmark in den Hinterstrangen und zwar besonders in 
ihren medialen Abscbnitten. Auffallend stark sind die HinterstrQnge im 
Cervikalmark betroffen, und es kOnnte daher der Verdacht bestehen, dass 
hier sekundQre Degenerationen vorliegen, doch zeigt das Vorhandensein 
von einigen Markseheiden und sehr zahlreichen Achsenzylindern in den 
Gollschen Strangen, dass dies jedenfalls nicht in erheblichem MaBe der 
Fall ist. Auch sind die Sklerosen ganz unregelmassig gestaltet und ausser- 
dem finden sich auch mehrere Herde in den Hinterstrangen dcs mittleren 
und unteren Dorsalinarks. Ferner liegen zahlreiche Herde in den Seiten- 
strangen. Am wenigsten sind die Vorderstrange befallen, immerhin sind 
sie auch nicht Qberall frei, so z. B. dicht unter der Pyramidenkreuzung 
und im Lumbalmark. Otters lasst sich eine gewisse Symmetric in der 
Anordnung der Herde erkennen, insofern, als beiderseits gleiche Abschnitte 
der weissen Substanzen von sklerotischen Herden eingenommen werden. 
In ihren Grbssenverhaltnissen sind diese symmetrischen Herde freilich oft 
sehr verschieden, auf der einen Seite findet sich ein grosser Herd, der 
fast einen gauzen Strang einuimmt, wahrend auf der anderen Seite nur 


1) Leider wurde bei der Autopsie auf diese Methode zu weDig Bedacht 
genommen, so dass die Farbung spater am bereits geharteten Objekt vor- 
genommen werden musste. Sie ergab auf diese Weise nicht sehr schSne, aber 
immerhin noch brauchbare Resultate. 
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die ersten Anf&nge der Gliawocherung zu erkennen sind. Sehr deutlich 
iSt die symmetrische Anordnung bei den Vorderstrangsherden im Lumbal- 
mark und bei den Herden in den Hinterstr&ngen des Ccrvikalmarks. Auch 
bei den Herden in der Medulla oblongata tritt sie noch zutage. Die graue 
Substanz ist im ganzen recht wenig betroffen, nur an wenigen Stellen ist 
sie in sklerotische Herde mit einbezogen. 

Die Hauptmasse der Herde im Rttckenmark besteht aus gewucherter 
Neuroglia, die mit ibren Fasern und F&serchen ein ausserst dichtes Netz- 
werk bildet, in dem sich mehr Oder minder zahlreich die grossen, blascben- 
fdrmigen Gliakerne vorfinden. Um diese herum ist das Netzwerk oft so 
dicht, dass die Bilder der sog. Spiunenzellen entstehen. In den meisten 
Herden sind die Gliakerne ziemlich sparlich. Die Maschen des Netzwerks 
sind meistens ausserst eng, jedenfalls fast Qberall kleiner als der Umfang 
einer normalen Markscheide. In den nach van Gieson gefarbten Pra- 
paraten erscheinen deshalb die sklerotischen Herde leuchtend rot Nirgends 
linden sich grdssere Lttcken im Gliagewebe. Stellenweise ist die Wuche- 
rung der Glia in der Umgebung des Zentralkanals besonders hochgradig. 
In der Medulla oblongata erweist sich auch die Rindenschicht der Neuro¬ 
glia in einem betrachtlichen Teil des Umfangs verdickt, jedoch nicht 
gleichmassig, sondern unter Bildung von Fortsatzen in die normale weisse 
Substanz binein. Eine starkere Wucherung der Glia um die Gefasse 
herum ist nur selten vorhanden. Corpora amylacea finden sich nur in 
geringer Zahl. 

Die Gefasse zeigen in den meisten Rttckenmarksherden verbaltnis- 
mhssig geringe Veranderungen. Intimawucherungen und Verttdung der 
Gefassscheiden habe ich nirgends gesehen. Die Fttllung der Gefasse ist 
stellenweise vielleicht etwas starker als im normalen Gewebe, doch verhftlt 
sich der Gefassinhalt durchaus normal, Leukocytenthromben finden sich 
nirgends. Manche Gefassscheiden sind ziemlich stark von Lymphocyten 
durchsetzt, doch wechselt der Grad dieser Lymphocytenansammlung von 
Herd zu Herd. Ferner finden sich in manchen Gefassscheiden Kbrnchen- 
zellen aufgestapelt. Eine zellige Infiltration des Gewebes in der Umgebung 
der Gefasse habe ich in den Rttckenmarksherden vdllig vermisst. Eine 
engere Beziehung zwischen den Gefassen und der Lokalisation der Herde 
scheint mir nicht zu bestehen, jedenfalls ist nicht in alien Herden ein 
grflsseres zentrales Gefass nachweisbar und die Ausdehnung des Herdes 
richtet sich auch nicht Qberall nach dem Gefassverlauf. 

Die Markscheiden zeigen in den sklerotischen Herden den ausgedehn- 
testen Zerfall. In einigen kleineren Herden finden sich zwar auch noch 
in den zentralen Partien einzelne Markscheiden, die sich nach der Weigert- 
schen Methode farben lassen, in den meisten jedoch haben sie ihre Farbbarkeit 
v&llig eingebttsst An der Peripherie der Herde sind die Formen der Mark- 
scheidendegeneration in den Marchi-Prttparaten sehr schon dargestellt als 
kOrniger und scholliger Zerfall und blasige Auftreibung. Ferner finden sich in 
den Marchi-Praparaten an der Peripherie der Herde sehr haufig Kornchen- 
zellen in grdsserer oder geringerer Menge, je nach dem Alter des Herdes. 
Dabei sind die Kornchenzellen manchmal nicht flberall gleichmassig an der 
Peripherie verteilt, hie und da treten sie an einer Stelle in grbsserer 
Httufigkeit auf. so dass es den Anscliein hat, als oh bier der Prozess im 
Weiterschreiten begriffen sei. 
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Die Aehsenzylinder sind, wie die Fiirbung nach Bielschowsky er- 
gibt, in den ineisten Herden noch vollkonimen gut erhalten, sie fallen die 
Maschen des Glianetzes aus und erscheinen sowohl auf dem Quer- als auf 
dem Langsschnitt von normalem Umfang. 

Die Ganglienzellen in den Vorderhbrnern des Rtickenmarks fehlen 
nirgends, ihre Form und Grbsse ist nicht wesentlich veriindert und die 
Nisslschen Granula fiirben sich Uberall gut. 

Ein besonderes Interesse beansprucht die Stelle der schon makrosko- 
pisch wahrnehmbaren Querschnittsliision im oberen Dorsalmark. Betrachten 
wir einen Scbnitt aus dem oberen Teil des 1. Dorsalsegments, so erweist 
sieh im Weigert-Priiparat der gesamte Querscbnitt in it Ausnahme des 
linken Vorderstrangs und ganz weniger, im dorsalsten Absclinitt der Hinter- 
strange gelegener Fasern total sklerotisch. Bei der Bielschowsky- 
Farbung zeigen sich nun die Achsenzylinder an Zahl nirgends vermindert 
und die grosse Mehrzahl ist auch vollkommen wohl erhalten, nur in den 
Hinterstrangen zeigen einige eine mehr oiler minder erhebliche Vergrosse- 
rung ihres Querschnitts, wahrscheinlich infolge von spindelformiger Auf- 
treibung. Im unteren Teil des 1. Dorsalsegments sowie im 2. Dorsalsegment 
nimmt die Sklerose zu, nur in einem ganz kleinen, dorsal gelegenen Ge- 
biet der Hinterstrange behauptet sich ein kleines Feld von normalen Mark- 
scheiden, daneben sehen wir nur noch ganz vereinzelte, im Zerfall 
begriffene Markscheiden in den Vordcr- und Seitenstr&ngen. Im 3. Dorsal- 
segment ist die Sklerose total und so hochgradig, dass sie sogar zu einer 
Volumsverminderung des Rtickenmarks gefuhrt bat. Wir finden hier auf 
dem ganzon Querscbnitt nur noch ca. 20 gequollene, schlecht farbbare 
Markscheiden. Die Wucherung dpr Neuroglia ist so hochgradig, dass sie 
an manchen Stellen, z. B. in den Hinterstrangen, fast als kompakte Masse 
erscheint. Im ganzen ist die Glia kernarm, die Gefilsse sind kaum ver- 
ilndert, nur bei einem einzigen fand ich eine miissige Rundzelleninfiltration 
in der Gefassseheide. Die Acbsenzvlinder sind in den Seiten- und Vorder- 
strangen in grosser Zahl vorhanden, in den Hinterstrangen dagegen nach 
dem Bielschowsky-Priiparat spiirlicher als normal und z. T. spindel- 
fiirmig aufgetrieben. Die Ganglienzellen der Vorderhorner sind z. T. etwas 
kleiner als normal, lassen aber sonst keine Vehinderungen erkennen. 

Auch sieht man hier sowohl als im 1. Dorsalsegment einzelne Wurzel- 
fasern mit gut erhaltenen Achsenzylindern aus den Vorderhbrnern aus- 
treten. An den Meningen liisst sich keine Veriinderung konstatieren. 

Unter den Hirnherden finden wir teils iiltere, deren mikroskopisches 
Bild nicht wesentlich von dem der Ruckenmarksherde abweicht, z. T. aber 
auch ganz frische Herde. Zu letzteren gehbrt der unter der Rinde ge- 
legene Herd im rechten Gyrus postcentralis, der wegen seiner gelblichen 
Streifung schon bei der Autopsie autfiel. Der Herd hebt sich wegen seines 
Kernreichtums bei schwacher Vergrosserung sehr deutlich von der Um- 
gebung ab. Vor allem fallen in ganzer Ausdehnung des Herdes, in bo- 
sonders grosser Zahl aber an der Peripherie, grosse polymorphe Zellen 
mit dunklem, homogenem, unscbarf begrenztem Protoplasma auf. Sie sind 
erheblich grosser als die Ganglienzellen der Hirnrinde und zeichnen sich 
(lurch einen moist exzentrisch gelegenen grossen, bliischenformigen Kern 
aus. In manchen Zellen liegen auch mehrere Kerne. Die Zellen liegen 
bald einzeln, bald in kleinen Gruppen beisammen. Bei Immersion liisst sich 
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nun deutlich erkennen, dass vom Protoplashia vieler dieser Zellen feine 
und grObere Gliafasern nacb alien Richtungen abgehen, so dass wir es 
hier also offenbar mit wuchernden Gliazellen zu tun haben. In den 
Maschen des Glianetzes, die z. T. von normaler Weite, z. T. enger als 
normal sind, finden sich nun in grosser Zahl Kdrnchenzellen, ganz be- 
sonders an der Peripherie des Herdes. Yon Markscheiden ist in Weigert- 
Praparaten gar nichts mehr zu sehen. Uber die Achsenzylinder kann ich 
nichts Sicheres aussagen, da mir hier die Bielschowsky-Farbung kein 
ganz einwandfreies Resultat ergab, doch glaube ich immerhin, mehrere 
gut erbaltene Achsenzylinder gesehen zu haben. Ausser den Kdrnchen¬ 
zellen finden sich auch noch Rundzellen im Herde zerstreut, aber nirgends 
in grdsseren Ansammlungen. Polynukleare Leukocyten habe ich im Ge- 
webe nicht gefunden. Grdssere Lftcken im Gewebe fehlen, die Gliamaschen 
sind Qberall ausgeftlllt von Kdrnchenzellen. Ein eigentfimliches Aussehen 
haben die Gefasse. Ihre adventitiellen und perivaskularen Lymphscheiden 
sind ganz vollgepfropft von Kdrnchenzellen, die das Gefass wie ein dickes 
Wattepolster einhQllen. Die Gefasse sind miissig stark gefflllt, ihre Wand 
ist meistens mit Rundzellen durcbsetzt, doch treten diese vor den Kdrnchen¬ 
zellen an Zahl weit zurttck. 

In den Gbrigen Hirnherden ist die Gliawucherung schon weiter fort- 
geschritten, sie sind kernarm und die Gliamaschen sind sehr eng. Doch 
finden sich auch hier, allerdings in geringerer Zahl, sehr schdne Spinnen- 
zellen. Die Kdrnchenzellen sind sparlicher und finden sich mehr in der 
Peripherie der Herde. In den Gefassscheiden finden sich meistens mehr 
oder minder zahlreiche Rundzellen, wahrend diese in den Gefasswandungen 
des normalen Hirngewebes nur vereinzelt getroffen werden. 

Die Meningen weisen keine Veranderungen auf. 

Die aus dem Rflckenmark anstehenden Wurzelfasern zeigen fast ttber- 
all normale Verhaltnisse, nur im Bereich des 1. bis 3. Dorsalseginents 
haben einzelne Fasern ihre Markscheiden eingebflsst 

Dberblicken wir das Resultat der anatomischen Untersuchung in 
UDserem Fall, so kann kein Zweifel dariiber bestehen, dass das vor- 
herrschende Bild das einer multiplen Herdsklerose ist. Wenigstens 
zeigen samtliche Riickenmarksherde und ein grosser Teil der Hirn- 
herde die typischen Merkmale der Sclerose en plaques, namlich sehr 
starke Wucherung der Neuroglia, Degeneration der Markscheiden und 
relatives Intaktbleiben der Achsenzylinder und Ganglienzellen. Noch 
eine andere Tatsache ist charakteristiscb fTir multiple Sklerose, nam¬ 
lich das Feh len von erheblicheren Strangdegenerationen, obwohl doch 
an einer Stelle der ganze Querschnitt des Riickenmarks sklerotisch 
geworden ist. Ein weiteres Moment, welches gut in das anatomische 
Bild der multiplen Sklerose passt, ist die Neigung zu symmetrischer 
Anordnung der Herde, auf welche besondersEduard Miillerhingewiesen 
hat. Nach Muller sollen die Hinterstrange besonders oft von Sklerosen 
befallen sein, was bei meinem Fall ebenfalls zutrifft. Muller fiihrt 

die Haufigkeit der Herderkrankung der Hinterstriinge auf eine Wuclie- 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkumle. XXXI. Bd. 21 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



322 


XVII. Wboelin 


rung der vou Weigert beschriebenen Kielstreifen zurBck, welche 
normalerwei8e gliareichere Bezirke der Hinterstrange darstellen. Mir 
fiel an verscbiedenen Stellen auch eine erhebliche Verdickung der 
Rindenschicht der Neuroglia auf, welche mancbmal zum Ausgangs- 
punkt von kleinen Herden zu werden scbeint. Was die Gefasse an- 
betrifft, so weisen sie in den ROckenmarksherden verhaltnismassig ge- 
ringfOgige Veranderungen auf, welche in einer leicht vermehrten Ful- 
lung und einer kleinzelligen Infiltration der Wandung bestehen. Doch 
sind diese Veranderungen nicht in alten Herden anzutretfen. 

Nun aber haben wir in einigen wenigen Hirnherden Erscheinungen 
vorgefunden, welche offenbar einem viel jiingeren Stadium des Krank- 
heitsprozesses entsprechen, namlich eine sehr starke Ansammlung von 
Fettkornchenzellen im Gewebe und in den Lympbscheiden der Gefasse 
und eine massige Durchsetzung des Gewebes mit Rundzellen. Dabei 
macht sich freilich schon eine starke Beteiligung der Neuroglia am 
Aufbau der Herde bemerkbar, denn wir finden hier in grosser Zahl 
jene spinnenformigen Gliazellen, die an Grosse die normalen weit fiber- 
treffen. Jedenfalls aber ist zuzugeben, dass das mikroskopische Bild 
hier raindestens grosse Ahnlichkeit mit entziindlichen Vorgaugen zeigt, 
und es ware nattirlich auch fiir die librigen Herde die Moglichkeit 
gegeben, dass ein akuter entzundlicher Pro/.ess seinen Ausgang in 
Sklerose genommen hat. 

Schon friiher haben Schmaus und Ziegler darauf hingewiesen, 
dass die Endstadien einer akuten disseminierten Encephalomyelitis in 
ihrem anatomischen Bild mit der Herdsklerose tlbereinstimmen konnen. 
Es sind dies die sogenannten sekundjiren Sklerosen. Schmaus glaubt 
namentlich da eiue sekundare Sklerose annehmen zu dlirfen, wo die 
sklerotischen Herde ein siebartiges Aussehen mit grosseren Gewebs- 
liicken, d. h. einen areolaren Typus zeigen, der auf einen akuten Zer- 
fall des eigentlichen Nervenparenchyms scbliessen lasst Neuerdings 
tritt auch Eduard Mailer, wie wir schon frUher bemerkt haben, mitEnt- 
schiedenheit fur eine strenge Sonderung der Falle von sekundarer 
Sklerose ein. Er konnte bei seinen anatomisch untersuchten Fallen 
von echter Sclerose en plaques niemals irgend welche starkere ent- 
zandliche Erscheinungen feststellen und verweist daher alle FMle von 
akuter multipier Sklerose, in denen Gefassveranderungen, Herde von 
areolarem Typus, starkerer Ausfall von Ganglienzellen und Achsen- 
zylindern oder sekundare Degenerationen gefunden wurden, ins Gebiet 
der sekundaren Sklerose. Er deutet in diesem Sinne die Falle von 
Ribbert, Huber, Werdnig, Bickeles, Flatau und Kolichen u. a. 

Nun muss zugegebeu werden, dass in unserem Fall immerhin 
deutliche, wenu auch nicht sehr hoehgradige Gefassveranderungen vor- 
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handen sind. Sind nun die Gefasse als Ausgangspunkt eines mehr 
oder minder akuten entztindlichen Prozesses zu betrachten? Ich glaube 
kaum, denn erstens fand ich die Herde nicht immer in engerem Zu- 
sammenhang mit den Gefassen und zweitens waren die Gefassveran- 
derungen zu wenig konstant und auch in den friscberen Hirnherden 
nicht sehr hochgradig. Eine so innige Beziehung zwischen Herden 
und Gefassen, wie z. B. in dem Fall von Finkelnburg, war nirgends zu 
konstatieren. Ich bin vielmehr der Ansicht, dass die Gefassveranderungen 
sekundarer Natur sind. Auf die Moglichkeit einer sekundaren Betei- 
ligung der Gefasse wird auch von Schmaus bei Beschreibung der chro- 
nischen Myelitis hingewiesen. Gegen einen raschen Zerfall des Nerven- 
parenchyms infolge einer akuten Entziindung spricht ferner der Um- 
stand, dass sich nirgends grossere GewebslQcken vorfanden, welche 
den sklerotischen Herden einen areolaren Typus verliehen batten. Was 
die Kornchenzellen anbetrifft, so werden sie bei der Sclerose en pla¬ 
ques fast nie vertnisst. Sie sind nun in unserem Fall in manchen 
Herden besonders zahlreich, was aber nur, wie auch Eduard Muller 
betont, auf frischere Prozesse zurfickzufQhren ist. 

Ich glaube daher, dass in meinem Fall die Gefassveranderung und 
die Infiltration der frischeu Herde rnit Rundzellen und Fettkornchen- 
zellen sich als Ausdruck einer chronischen Entziindung erklaren lassen, 
welche sich als Reaktion auf den langsamen Zerfall des nervosen Par- 
enchyms, insbesondere der Markscheiden, eingestellt hat. Auf die 
Streitfrage, ob die schon in den frischesten Herden vorhandene Wuche- 
rung der Neuroglia als eine reparatorische aufzufassen ist, indem primar 
ein Zerfall der Markscheiden stattfindet, oder ob sie die primare Krank- 
heitsursache im Sinne Strflmpells darstellt, will ich nicht naher ein- 
gehen. 

Zur Beurteilung unseres Falles mtissen wir nun vor allem noch die 
AnamneseundKrankengeschichte heranziehen. Eduard Mtiller hat auch 
in Bezug auf das klinische Bild die sekundare multiple Sklerose streng 
von der echten Sclerose en plaques geschieden. Fttr letztere postuliert 
er namentlich einen langsamen Beginn und einen exquisit chronischen 
Verlauf mit Schiiben und starken Remissionen. Vor allem werde bei der 
echten Sclerose en plaques uiemals die rapide Entwicklung eines voll- 
entwickelten klinischen Bildes beobachtet, wahrend bei der sekundaren 
Sklerose im Anschluss an akute Infektionskrankheiten oder unter dem 
Bilde von solchen ein vollstandiger Symptomenkomplex entstehe, der 
entweder rasch zum Tode flihrt oder in einen stationaren Zustand 
resp. Heilung ttbergeht. 

In unserem Fall finden wir nun in der Anamnese nicht den min- 
desten Anhaltspunkt fiir eine Infektionskrankheit, die Krankheit. hat 
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weder mit Fieber begonnen, noch wurde wahrend der ganzen Beob- 
tungszeit in der Klinik bis zur Entstehung der Bronchopneumonie 
eine Temperaturerhohung beobachtet. Es ist allerdings moglich, dass 
eine initiale Fieberbewegung yom Patienten nicht beachtet wurde r 
aber jedenfalls ist der Krankheitsbeginn nicht ein akut einsetzender 
zu nennen. 

Was die Dauer der Krankheit anbetrifft, so ist sie allerdings fur 
eine multiple Sklerose sehr kurz, denn sie betragt nur 6 Mouate. 
Aber dies hat seinen Grund wohl in der totalen Querschnittssklerose 
des oberen Dorsalmarks, welche zu einer schweren Lahmung der Bauch- 
muskeln, zu mangelhafter Expektoration und schliesslich zur Broncho¬ 
pneumonie geffihrt hat. Auch ist in Betracht zu ziehen, dass dem 
Patienten vielleicht frubere Ausserungen der Krankheit entgangen siud. 

Der Verlauf der Krankheit hingegen hat zum mindesten eine auf- 
fallende Ahnlichkeit mit dem einer chronischen Herdsklerose, indem 
wir im Krankheitsbild ausgesprochenen Schfiben und Remissioneu be- 
gegnen. Wir sehen im Beginn der Krankheit eine rasch fortschrei- 
tende aufsteigende motorische und sensible Lahmung mit Steigerung 
der Sehnenreflexe, welche 6 Wochen nach den ersten Symptomen bereits 
zu vollkommener Paraplegie der unteren Korperhiilfte geffihrt hat. 
Dann folgt ein 3 Monate dauernder mehr stationiirer Zustand, bei dem 
ein auffallendes Zuruckgehen mancher Symptome stattfindet. Es ver- 
schwinden die Sensibilitiitsstbrungen an den Armen, die Anasthesie 
am Rnmpf geht zurfick, die Urinretention verschwindet und macht 
einer leichten lnkontinenz Platz, der Decubitus geht allmiihlich in 
Heilung fiber. Andererseits macht sich in dieser Periode ein lang- 
sames Fortschreiten der Lahmung der kleinen Handmuskeln geltend 
und als psychisches Symptom eine geringe Ahnahme der Intelligenz. 
Autfallend ist nun, wie unter dem Einfluss der Bronchopneumonie. 
die otfenbar als agent provocateur wirkt, eine gauze Reihe neuer 
Symptome zutage tritt, niimlich Sprachverlaugsamung, Parese des 
rechteu Rectus internus, Parese des linken Facialis und Hypoglossus 
und Schluckstbrungeu. I>al»ei besteht auch leichte Bewusstseinstru- 
bung. Aber schou nach 2 Tagen ist ein Teii dieser Symptome, nam- 
lich die Bulbusdeviation, die Schluckstbrung und die Trfibung des Sen- 
soriums wieder vollkommen verschwunden und das Symptomeubild 
veriiudert sich bis zum Exitus nicht mehr. 

Mit einigen Worten muss ieh noch auf <lie Eigentumliehkeit dieses 
Falles, die totale Querschnittssklerose im oberen Dorsalmark, zurfick- 
konimeu. In der Literatur sind mehrere Fiille von totaler Querlasion 
bei multipier Sklerose mitgeteilt, so von Nonue, Pitres und Siemer- 
ling. Der Fall von Flatau und Kolichen hingegen ist wohl als 
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sekundare Sklerose aufzufassen. In uDserem Fall hat die totale Skle- 
rose ihren Sitz im dritten Dorsalsegment, doch ist hinauf bis zum 
-ersten Dorsalsegment mit Ausnahme verschwindend kleiner Partien 
der ganze Querschnitt sklerotisch. Die klinischen Symptome lassen 
sich daher ohne Schwierigkeit erklaren. Es bestand anfangs Anasthe- 
sie bis zur 3. Rippe, die jedoch bald bis zum Nabel zurfickging und 
einer Hypasthesie Platz machte, dereu obere Grenze allerdings an der 
3. Rippe konstant blieb. Es muss dies wohl auf eine teilweise Wieder- 
herstellung der Leitung zurilckgeffihrt werden, die mit der Persisteuz 
eines grossen Teils der Achsenzylinder gut tlbereinstimmt. 

Auf die starke, wenn auch nicht totale Sklerose des t. Dorsal- 
segments muss wohl die Atrophie der kleinen Handmuskeln, die aucb 
mit partieller Entartungsreaktion einherging, bezogen werden. Fibrillare 
Zuckungen fehlten. Ausgesprochene Muskelatrophien sind zwar bei 
der multiplen Sklerose etwas Seltenes, doch sind sie hie und da, und 
zwar speziell auch in den kleinen Handmuskeln beobachtet worden 
(Charcot). 

Die Lumbalpunktion ') ergab das erste Mai eine Zahl von 52 Zellen 
im Kubikmillimeter, d. h. einen Wert, den wir nach unseren Erfah- 
rungen als an der oberen Grenze des Normalen bezeichnen mfisseu. 
Die Zellen waren fast ausschliesslich kleine Lymphocyten. Bei der 2. 
Punktion war die Zahl der Zellen 82, also etwas erhoht. Davon waren 
lOProz. polvnukleare Leukocyten, welche wohl auf die infolge derBron- 
chopneumonie eingetretene Leukocytose (17200 Leukocyten) zu bezieben 
sind. Die Verhaltnisse bei der Lumbalpunktion sind jedoch ftir die 
multiple Sklerose noch zu wenig bekannt, als dass icb unser Resultat 
in dieser oder jener Hinsicht bei meinem Fall verwerten konnte. 

Wir komrnen also zum Schluss, dass sich auch die klinischen 
Symptome in unserem Fall wohl mit der Annahme einer echten mul¬ 
tiplen Sklerose vereinen lassen, wenn auch derVerlauf ein ungewohn- 
lich rascher war. Ich glaube nicht, dass die leicht entzOndlichen Ver- 
anderungen, welche sich bei der anatomischen Untersuchung ergaben, 
genligen, um daraus eine sekundare Sklerose zu folgern, und neige 
mehr dazu, den Fall der echten Sclerose en plaques zuzurechnen, denn 
„auch dieser kann man jedenfalls", wie Schmaus noch neuerdings sagt, 
„den entzOndlichen Charakter im allgemeinen Sinne nicht absprechen, 
mag sie sich auch sonst in noch so vielfacher und wesentlicher Weise 



1) Die Ziililung wird au unserer Kiinik so vorgenommen, dass gleiehe 
Teile Liquor und verd. Essigsaure gut gemischt werden und dann ein Tropfen 
des Gemisohes in die Breuersche Zahlkammer gebracht wird. 
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von anderen Formen der chronischen Myelitis unterscheiden und des- 
halb auch gar nicht zur Myelitis gerecbnet werden. u 

Zum Scbluss erlaube icb mir, meinem verebrten Cbef, Herrn Geh* 
Med.-Rat Prof. Dr. Licbtbeim, f&r seine gOtige Unterstiitzung bei 
dieser Arbeit, sowie Herm Prof. Dr. Beneke fttr die Durchsicht der 
Praparate meinen besten Dank auszusprecben. 
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Kleinere Mitteilung. 

Nachtrag 

zu dem im 30. Bande dieser Zeitschrift auf S. 167 u. ff. abgedruckten Aufsatz: 

„Zur Lehre vom hysterischen Ficber". 

Von 

G. von Voss (Greifswald). 

Mein Versuch, das Vorkommen des hysterischen Fiebers an der Hand 
praktischer Erfahrungen und auf Grand theoretischer Erwagungen nach- 
zuweisen, ist von StrGmpell einer ablehnenden Kritik unterzogen worden. 
Ich halte es nun fftr meine Pflicht, die angegriffenen Punkte in Kflrze zu 
besprechen um vielleicht von mir verschuldete Missversthndnisse aufzuklaren. 

StrGmpell beanstandet zundchst, dass es sich in meinera ersten Fall 
um eine „Warterin“ gehandelt habe, „die also die Eigenschaften der Ther¬ 
mometer genau kannte“. Die Bezeichnung „Warterin “ ist von mir falsch- 
licli (nach baltisch-deutschem Sprachgebrauch) gewahlt worden; die be- 
treffende Kranke war kGrzlich vom Lande gekommen und als Kindermadchen 
in Stellung gewesen. 

„Verdilchtig“ soil ferner meine Angabe sein, dass die Rektaltemperatur 
regelmassig um einige Zehntel niedriger war als die. AchselbOhlentempe- 
ratur. So auffallend diese Tatsache an sich erscheinen mag und so wenig 
ich, wie die frUheren Beobachter, eine Erklarung derselben zu geben im- 
stande bin, so halte ich mich dennoch for berechtigt, die Analogic der 
zwei Temperaturkurven bei der Regelmassigkeit der Difl'erenz viel eher 
als Beweis far die Unmoglichkeit einer Tauschung anzufuhren. Auch ent- 
sprachen ja die Resultate der groben ausserlichen Beobacbtung meiner 
Kranken dem Verhalten der Temperatur: stets waren die sehr ausgepragten 
ausseren Merkmale erhohter Korpertemperatur (glGhend heisse, trockene, 
intensiv rot gefarbte Haut) am Oberkorper besonders ausge- 
sprochen. “ * 

Jcli komme nun zu dem Haupteiinvande meines hochgeehrten Oppo- 
nenten, dass namlich die Messungen nicht von mir persOnlich kontrolliert 
wurden. Ftlr den zweiten Fall muss ich die Richtigkeit dieses Einwandes 
zugestehen; es waren die zahlreichen schweren vasomotorischen StOrungen 
(Polyurie, Odeme, Exanthem, Fieber), welche mich veranlassten, den nicht 
von mir persdnlich, sondern von Dozent Dr. Ry balk in beobachteten Fall 
mitzuteilen. Was nun meine erste Kranke anbetritft, so handelte ich nach 
bestem Wissen und Gewissen. Als ich iiii r Verein St, Petersburger Arzte“ 
zum ersten Mai tlber meine Beobachtungen an dieser Kranken berichtete, 
wurde ich von Kernig aufs scharfste angegriffen: die Messungen mtlssten, 
um ttberzeugend zu sein, in recto angestellt werden, bei Messungen in 
der Achselhohle sei absichtliche Tiiuschung stets moglich. Ein ausnahms- 
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weise glficklicher Zufall ffihrte mir die Patientin nach etwa einem halben 
Jahr zum zweiten Mai mit denselben Erscheinungen (Fieber and hyste- 
rischen Anf'iillen) zu, und ich liess nun die Messungen gleichzeitig in 
der Axilla und im Rektum vornehmen. Bei der grossen sexuellen Er- 
regbarkeit der Kranken, in Gegenwart der Obrigen im gleicben Saal be- 
findlichen Patientinnen, schien es mir wohl ganz unangebracht, die Messun¬ 
gen, welche der Kranken ohnehin peinlich genug waren, manu propria 
vorzunehmen. Trotzdem kann von einer absichtlichen T&uschung Oder gar 
von einem Verlassen der Kranken durch die messcnde barmherzige 
Schwester keine Rede sein. Nebenbei bemerkt besitzt die betreffende 
Schwester. welche seit 10 Jabren auf der Nervenabteilung tfitig ist, sicher 
melir Erfahrung im Umgang mit Hysterischen als mancher junge Kollege. 
Mein absolutes Yertrauen zu den F&liigkeiten dieser Schwester hat mich 
veranlasst, in meinem Aufsatz eine Tatsache nicht zu erw&hnen, welche 
nach den erhobenen Zweifeln besonders betont zu werden verdient. 
Ich habe namlich wkhrend der t&glich zur Visitenzeit vorgenommenen 
Messungen oft genug am Bette der Kranken gestanden und auch die 
Temperaturen abgclesen. Damit glaube ich wohl den Vorwurf der Leicht- 
glaubigkeit entkraftet zu haben. 

Leider erwahnt Strflmpell nicht, aus welchen Grflnden er bis jetzt 
„geneigt ist, die Existenz des hysterischen Fiebers Qberhaupt in Abrede 
zu stellen und welche theoretischen Bedenken sehr gegen eine solche An- 
nahme sprechen." In seinem Lehrbuch der Pathologischen Physiologie hat 
sich Krehl folgendermafSen zu dieser Frage geaussert: „Vielfach erdrtert 
ist die Frage, ob und inwieweit Hysterie Fieber erzeugen kdnne. Zum 
Misstrauen in dieser Annahme wird man immer geneigt sein. Ich selbst 
habe es nie gesehen. Wer wollte aber seine MOglichkeit leugnen, nachdem 
wir mehr und mehr die Erfahrung gemacht haben, dass die Hysterie so 
zu sagen alles macht" 

Als die ersten Mitteilungen fiber das Vorkommen von Pupillenstarre 
im hysterischen Anfall erschienen, wird wohl mancher Neurologe sich ab- 
lehnend dazu gestellt haben; auch mir ist es (mit Ausnahmc eines zweifel- 
haften Falles) trotz unseres grossen Materials an grande hysterie nie 
gelungen. das Phanomen zu beobachten. Trotzdem halte ich mich nicht 
fQr berechtigt, nach den vorzttglichen Arbeiten von Westphal, Karplus, 
Bumke u. a. an dem Vorkommen dieser StOrung zu zweifeln und die 
betreffenden Falle der Epilepsie Oder einer unbewiesenen Zwischenform 
zuzuschieben. 

Alle neueren Resultate theoretischer und experimenteller Forschungen 
driingen uns nur immer mehr die nervfis zentrale Entstehung des Fiebers 
ttberhaupf auf. Wir Sind uns (vgl. Krehl, 1. c. S. 482 u. ff.) wohl ganz 
klar dartiber. dass die verschiedensten Agentien infektiOses und aseptisches 
Fieber erzeugen kdnnen: Bakterien, ihre StoflFwechselprodukte, Toxine, das 
Fibrinferment, organische Stoffe, ja mancherlei Salze. Die Untersuchungen 
fiber die Lumbalanasthesie haben gezeigt, dass Einfflhrung von C!ocain und 
Tropacocain in den Rfickenmarkskanal zu mehr oder weniger hochgradiger 
Temperatursteigerung Anlass geben kdnne (Bier u. Ddnitz, Preindls- 
berger, Seldowitsch u. a.). Auch die Entstehung des Fiebers durch 
primitre L&sion der Hirnsubstanz an verschiedenen Stellen darf als 
feststehend gelten. Durch neuere Beobachtungen ist das Vorkommen 
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einseitiger Temperatursteigerungen nach Hirnlasionen erhartet worden 
(Hale White, Chotzen u. a.); ob in den geschilderten Fallen die Tem- 
peratur an alien Kdrperstellen (Achselhdhle, Mund, Rektum etc.) gleich 
war, ist meines Wissens nicht geprOft worden, ware vorkommenden Falles 
zu beachten. 

Will man nun nicht zu der im Altertum und Mittelalter allgemein 
Qblichen, heutzutage aber nur von wenigen Gynakologen vertretenen Auf- 
fassung, dass die Hysterie als Reflexneurose des Uterus oder seiner Ad¬ 
nexa anzusehen sei, zurGckkehren, so muss wohl Charcots Lelire, dass die 
Hysterie eine Psychose sei, zu Recht bestehen. Niemand wird wohl be- 
zweifeln, dass Psychosen im Gehirn entstehen; dieses Organ reagiert aber 
nachgewiesenermaBen auf mechanische und chemische Reizung durch Tcm- 
peratursteigerung. Folglich kann meines Erachtens die Hysterie Fieber 
so gut wie jedes andere Gehirnsymptom bewirken, mogen wir nun dazu 
imstande sein, die ihr zugrunde liegenden StOrungen mit unseren heutigen 
Untersuchungsmethoden nachzuweisen oder nicht. 
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Besprechungen. 

1. 

Otto Kalischer (Berlin), Das Grosshirn der Papageien in anato- 
mischer und physiologischer Bezieliung (aus dera Anhang zu 
zu den Abhandlungen der kgl. preussischen Akademie der 
Wissenschaften vom Jahre 1905). 6 Tafeln, 105 Stn. Berlin 1905. 
Verlag der kgl. Akademie der Wissenschaften (in Kommission bei Georg 
Beimer). 

Kalischer hat an etwa 60 Papageien das Grosshirn in anatomischer 
‘und physiologischer Beziehung genau studiert. Die Bedeutung dieser 
ausserordentlich wertvollen Arbeit ist uin so grosser, als systematische Unter- 
suchungen, welche die genauere Lokalisation versckiedener Funktioneu im 
Grosshirn behandeln, in derselben Weise wie bei Saugern, bei Vogeln nodi 
vollsandig fehlten. 

Es stellte sich, wie der Autor in seinen Scklussbemerkungen hervor- 
hebt, zunbchst heraus, dass im Einklang mit dem anatomischen Bilde den 
verschiedenen Teilen des Grosshirns ganz distinkte Funktionen zukommen. 
Die elektrischen Reizungen ergaben bei den Papageien an verschiedenen 
Stellen verschiedene Reizerfolge; im Anschluss an Exstirpationen verschie- 
dener Grosshirnbezirke beobachtete Kalischer vorherrschende StOrungen 
des Sehens, Sprechens, Fressens, der Bewegung u. Empfindung sowie der 
Orientierung. Die doppelseitige vollstandige Grosshirnexstirpation misslang, 
auch nach vollstandiger Entfernung einer Hemissphare war es nicht mdg- 
lich, die Tiere langere Zeit am Leben zu erhalten. Eine Grosshirnrinde 
fehlt bei Papageien fast ganz; als Grosshirnrinde kommt nur eine einzige 
Stelle, namlich der „Wulst“ an der Konvexitat in Betracht, von dessen 
vorderer Spitze ein der Pyramidenbahn der Sauger vergleichbarer Faser- 
zug ausgeht, der die Erregungen des Wulstes ftlr die Extremitaten nach 
abwarts leitet. Trotzdem steben die Papageien auf einer holien Stufe 
psychischer Entwicklung; das psychische Verhalten erlitt sogar nach 
doppelseitiger Exstirpation des Wulstes keine wesentliche Veranderung. 
Auch die doppelseitige Stirnhirnverletzung hatte, wenn das Mesostriatum 
intakt blieb, keine nennensvverten Veranderungen der psycliischen Tatigkeit 
zur Folge. Eine wichtigere Rolle als die Rinde spielt das Striatum. 
Dabei ist das Mesostriatum, das die direkte Fortsetzung der tieferen Ge- 
hirnteile (des Thalamus) bildet, das wichtigste Grosshirnzentruin ftir TJ«*- 
wegung (vorn) und Empfindung (hinten). Nach doppelseitiger Schadigung 
einer Stelle im Kopfe des Mesostriatum entwickelten sich dauernde. 
schwere motorische Sprachstdrungen, wahreml einseitige Lasionen das 
Sprechen nur vorQbergehend beeintraclitigten. 
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Die Fressbewegungen zeigten sich ebenfalls vollkommen an das Gross- 
liirn gebunden. Auch die ftbrigen Bewegungsformen waren nach schweren 
Schftdigungen des Mesostriatum sehr eingeschr&nkt bis auf einzelne Aktionen, 
die dank der Selbst&ndigkeit gewisser tieferer motorischer Zentren erbalten 
blieben. L&sionen des hinteren Teiles des Mesostriatum ftthrten nicht 
zur Aufhebung, sondern nur zur Herabsetzung der Sensibilit&t, die nur 
zum Teil an (las Grosshirn gebunden erschien. Nach Verletzungen des 
dem Nucleus caudatus der Siiuger vergleichbaren Hyperstriatum standen 
Drehstorungen sensorischer Natur im Vordergrund. Das Hyperstriatum 
wird deshalb von Kalischer als ein sensomotorisches Zentrum hOherer 
Ordnung aufgefasst, das seine sensorischen Zufltlsse von verschiedenen Seiten, 
besonders vom Mesostriatum und Epistriatum empfilngt. Verletzungen des 
Ectostriatum rufen ahnliche Storungen hervor, wie die des Hyperstriatum. 
Das Epistriatum steht hingegen mit dem Sehen in Beziehung. Bei Papageien 
sind dabei 2 physiologisch verschiedene Sehakte zu unterscheiden: ein Gross- 
hirn-Sehakt und einMittelhim-Sehakt, die beide nebeneinander funktionieren. 
Die Fovea centralis der Retina stellt den Hauptpunkt des Grosshirnsehens, 
die lateralen dem binocularen Sehen dienenden Partien der Netzhaut den 
Hauptpunkt des Mittelhirnsehens dar. Aber auch das Grosshirnsehen ist 
kein „Rindensehen“, sondern ein „Striasehen“. Eduard Mftller-Breslau. 


2 . 

The Treatoment of nervous disease by J. J. Graham Brown, 
Assistent physican, royal infirmary of Edinbourgh and London. William 
Green <fc Sons. 1905. 

Dieses vorzftglich ausgostattete Buch bringt in Form von 10 Vor- 
lesungen eine gute und ausffthrliche Anleitung zur Bebandlung von Nerven- 
krankcn; es ist besonders fftr den Hausarzt geeignet. Aus dem Inhalt sei 
Folgendes hervorgehoben. Obwohl nach dem Verfasser die Erfolge der 
antisvphilitischen Therapie der Tabes dorsalis unbefriedigend sind, vertritt 
er doch unter Berufung auf Erb den Standpunkt, dass die Schmierkur 
Oberall da, wo die Genitalinfektion noch nicht lange zurtlckliegt Oder un- 
genttgend behandelt wurde, angezeigt ist; Jodkalium gibt er stets. Bei 
sielierer Diagnose einer Hirnblutung tritt er warm fQr den Aderlass ein. 
Bei den Psychoneurosen verwirft er die Hypnose zugunsten der Wachsug- 
g<‘stion. Bei einzelnen Erkrankungen spricht er sich fftr eine recht ener- 
gische Therapie aus. Er halt es z. B. dann, wenn der Status epilepticus 
des Erwaehsenen tddlich zu endigen droht. fttr gerechtfertigt, zu trepanieren 
und die Cocainldsung direkt auf die motorischen Zentren zu bringen! 

Eduard M ft Her-Breslau. 


3. 

Dr. Guiseppe Sterzi. Prosektor am anatom. Institut zu Padua, Die 
Blutgefasse des Rilckenmarks. Sonderabdruek aus den anatom. 
Heften. Herausgegeben v. Friedrich Merkel in Gottingen und R. 
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Bonnet in Greifswald. 364 Stn. mit 39 Abbildungen auf 4 Tafeln und 
37 Figuren im Text Wiesbaden, Verlag von I. F. Berginann. 1904. 

Diese dankenswerten Untersuchungen an Cyklosfomen, Fischen, Amphi- 
bien und Reptilien, VOgeln und Shugetieren fordern wesentlich unsere bis- 
her noch unzulanglichen Kenntnisse fiber die vergleichende Anatomie 
und Entwicklungsgescbichte der Rfickenmarksgef&sse. Wer sich mit Tier- 
experimenten befasst oder mit den Weckselbeziehungen von Rfickenmarks- 
herden zu Gefassanordnungen, wird bier mannigfacbe Belehrung und An- 
regung finden. Eduard Mfiller-Breslau. 


4. 

Ivar Wickmann, Studien fiber Poliomyelitis acuta: zugleich ein 
Beitrag zur Kenntnis der Myelitis acuta. 292 Stn., mit 8 Tafeln. 
1905, Verlag von S. Karger. Sonderabdruck aus den „Arbeiten aus dem 
pathologiscben Institut der Universitat Helsingfors 14 . Bd. I, Heft 1—2. 
Herausgegeben von Prof. Dr. E. A. Homen. 1 ) 

Diese hervorragende Arbeit aus dem pathologischen Institut zu Helsing¬ 
fors wird einen Markstein in der Geschichte der Poliomyelitis anterior acuta 
bilden. Durch flberaus sorgfaltige Untersuchung eines selten grossem 
Materials (9 Sektionsfalle!) klart sie zahlreiche strittige Fragen und er- 
weitert in vielen gewichtigen Punkten unsere frfiheren Kenntnisse. Sie 
bringt neue bestechende Gesichtspunkte bezflglich der Pathogenese und wirft 
interessante Streiflichter auf das ganze Gebiet der akuten Myelitis. Den 
reichen, bedeutsamen Inhalt beweist wohl am besten eine Wiederholung 
der wesentlichsten Schlussfolgerungen des Verfassers: 

Der Poliomyelitis acuta liegt nach Wickmann eine infiltrative Mye¬ 
litis zugrunde, die in zerstreuten Herden auftritt und demgemass als 
disseminierte Myelitis aufzufassen ist. Kegelmiissig finden sich im 
Rflckenmark Veranderungen auch ausserhalb der Vorderhorner und zwar 
nicht nur in der tlbrigen grauen Substanz, sondern auch in der weissen 
Substanz und in der Pia. Alle untcrsuchten Fade zeigten auch Verande¬ 
rungen in der Medulla oblongata und im Gehirn; hier trat der disseminierte 
Charakter am deutlichsten hervor. Der Prozess unterliegt gewissen regel- 
massigen Schwankungen, insofern er in den Anschwellungen der Medulla 
spinalis am stfirksten ist und zudem im oberen Lendenmark und noch mehr 
im unteren Dorsalmark ein von dem gewohnlichen Bilde abweichendes Ver- 
halten zeigt. Die Veranderungen sind dort nicht wie sonst in den Vorder- 
hOrnern am starksten ausgepritgt; sie erreichen dort viclmehr in den 
Clarkeschen Saulen gewfthnlich dieselbe lntensititt wie in den Vorder- 
hornern und Qbertreffen sogar dieselbe oft noth. Diese Intensitatssclnvan- 
kungen fallen mit den Schwankungen des Gefiissgehalts zusammen. Der 
Prozess lehnt sich am engsten an die Gofasse an und zwar an Arterien 
wie Venen und an zentrale wie an periphere. Es besteht keine tiber- 
wiegende Abhiingigkeit der Veranderungen von der Arteria centralis. 

1) Vergleiche das Referat von Schultze-Bonn im letzten Heft dieser Zeit- 
schrift. 
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Pi •ozesse, die auf eine embolische Entstehung der Erkrankung schliessen 
lassen, kommen nicht vor. Im allgemeinen lanfen die interstitiellen und 
die parenohymatosen Veranderungen ungefahr parallel. Eine Ganglien- 
zellendegeneration ohne interstitielle Veranderungen wird nicht beobachtet, 
dagegen kommen besonders in der Medulla oblongata gelegentlich normale 
Ganglienzellen neben alterierten Gefassen vor. Die hauptsachliche Ursache 
fttr das Zugrundegehen der Nervenelemente muss in der interstitiellen Ent- 
ztlndung gesuckt werden. Die Veranderungen bei der Poliomyelitis acuta 
der Erwachsenen sind denjenigen der spinalen Kinderlahmung vOllig ahnlich. 
Mit den bei der spinalen Kinderlahmung gefundenen Veranderungen stimmcn 
auch vdllig (therein die Befunde, welche bei manchen Fallen von Landry- 
sclier Paralyse ebenso wie bei Lyssa gefunden wurden; sie mttssen somit 
alle in pathologisch-anatomischer Hinsicht in eine gemeinsame Gruppe 
gebracht werden. Da bei letzterer Krankheit ermittelt worden ist, dass 
poliomyelitische Veranderungen bei der Verbreitung des Giftes im Nerven- 
gewebe selbst ohne Vermittlung der Blutbahn entstehen, so erscheint es 
wahrscheinlich, dass auch das pathologisch-anatomische Bild der spinalen 
Kinderlahmung einem ahnlichen Prozesse seine Entstehung verdankt. Mit 
Hinsicht auf den spezifischen Bau des Nervensystems, ebenso wie auf 
gewisse pathologisch-anatomische und experimentelle Untersuchungen konnen 
wir diesen Infektionsmodus als einen lymphogenen bezeichnen. Indessen 
ist eine hamatogene Infektion nicht ganz auszuschliessen. Es ist noch 
niemand gelungen, durch hamatogene Infektion ein Krankheitsbild und 
Veranderungen hervorzurufen, die auch nur eine entfernte Ahnlichkeit mit 
der Poliomyelitis acuta haben. Es konnten bei der pathologisch-anatomischen 
Untersuchung keine Bakterien nachgewiesen werden. 

Eduard MOller-Breslau. 
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XX. 


Aus dem Landkrankenhause zu Cassel. 

Ein Beitrag zur Lehre von den Geschwtllsten des Zentral- 

nervensystems. 

Von 

Dr. W. Rosenblath. 

(Mit 7 Abbildungen.) 

Die folgenden Blatter enthalten die kurze Beschreibung einiger 
Geschwfilste des Zentralnervensystems. Aus einer grosseren Zahl der- 
artiger Beobachtungen, die ich im Laufe der Jahre an der hiesigen 
Anstalt machen konnte, habe ich diese ausgewahlt, weil sie mir nach 
der klinischen oder anatomischen Seite ein besonderes Interesse zu 
bieten scbienen. Ich habe zwar wohl gesehen, dass in letzter Zeit 
ahnliche Mitteilungen im Hinblick auf die grosse Zahl der schon ver- 
handenen mit einer Art von Entschuldigung eingeleitet wurden. Sieht 
man aber die neueren monographischen Bearbeitungen dieser Materie 
durch, so erkennt man leicht, dass doch eigentlich nur das Grobere 
und Allgemeinere in diesein Teile der Geschwulstlehre bekannt und 
sichergestellt, ist. Dementsprechend bringt die Untersuchung fiber 
Aufbau und Eotwicklung, Symptomatologie und Diagnostik solcher 
Geschwulste fiberall noch so viele neue Gesichtspunkte und Fragen, dass 
mir im Gegenteil der weitere Ausbau der Kasuistik die Vorbedingung 
weiteren Fortschritts scheint. 

Ich beginne mit der Schilderung einiger Gliome, die samtlich nur 
eine kurze Krankheitsdauer bewirkt batten. Im ersten Falle hatte ein 
Gliom des Stirnhirns einen doppelseitigen Exophthalmus ge- ) 
lsetzt~ ohne dass ein Einbruch von Geschwulstmassen in die Augeu- , 
hbhlen stattgefunden hatte, oder Odem und Staining im retrobul- j 
baren Gewebe erkennbar gewesen wiire. Im zweiten Falle wurde ein 
Gliom des Stirnhirns nach einem Trauma, welches den Kopf be- 
traf, manifest und bedingte, ohne die motorische Region zu erreichen, 

Hemiparese mit gehauften epileptischen Anfallen von kortikalem 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkumle. XXXI. Bd. 22 
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Charakter, so dass die Operation indiziert schien. Die dritte Beob- 
achtung lieferte ein Gliom, das offenbar eine ungewohnlich rasche 
Entwicklung genommen hatte und daher zu genauerer histologischer 
Untersuchung aufforderte; die vierte ein Gliom der lnsel, das mit 
SprachstdruDg verlaufen war und ausserdem einen fur derartige Ge- 
schwillste sehr eigentbmlichen plexiformen Ban zeigte. 

Daran schliesse ich 5. ein Peritheliom, das stark cjstisch ent- 
artet, in dem Markweiss der einen Hemisphere sich entwickelt hatte, 
und 6. ein grosses Endotheliom, das aus dem arachnoidalen Ge- 
webe hervorgehend den grossten Teil der medialen Halfte des rechten 
Schlafelappens zerstort hatte. Die 7. Beobachtung handelt von einem 
grossen solitaren Endotheliom der Scheitelgegend und der hin- 
teren oberen Zentralwindung. Als Herdsymptom hatte Tastlahmung,. 
als Fernsymptom aber reflektorische Pupillenstarre bestanden. 

Der 8. Fall ist ein Sarkom der Pia mater der Oblongata, 
histologisch interessant durch seinen starken Gehalt an Pigment,, 
wie solcher in den Zellen der Pia mater dieser Region schon normal 
vorkommt, klinisch bemerkenswert, weil eine halbseitige Respi- 
rationslahmung bestanden hatte. Den Schluss bildet eine Beob¬ 
achtung von diffuser Sarkomatose der Pia mater spinalis, von 
einer Briickengeschwulst ausgehend. Sie ist nach mehr als einer 
Seite von Interesse. Klinisch, weil der Patient erblindet war, wohl' 
nicht allein infolge von Stauungspapille, sondern infolge symme- 
trischer Infiltration beider optischer Rindenfelder mit Ge- 
schwulstmasse. Histologisch war die Geschwulst bemerkenswert durch 
ihren Bau als alveolares Rundzellensarkom und dadurch, dass sie 
sich im Gebiete des Halsmarks mit einer Pachymeningitis hyper- 
tro ph ica verband. 


Beobachtung 1. 

Gliom des Stimhirns mit Exophthalmus. 

Die klinische Beobaehtung war leider sehr kurz, da Patient nur einen 
Tag auf meiner Abteilung war. 

Es handelte sich um einen Mann von 32 Jahren, der, aus gesunder 
Familie staminend, selbst nie krank gewesen sein will, aber seit J / 4 Jahr 
an Kopfschmerzen litt, die vom Nacken her ttber die Ohrengegend beider- 
seits narli den Augenhohlen ziehen nnd hier am sthrksten empfunden 
werden. Erst in den letzten Wochen haben ihn die Schmerzeu arbeits- 
unfahig geinaeht, er lag deshalb tagelang zu Bett. Die Augiipfel solleu 
er>t in letzter Zeit hervorgetreten sein. 

An dem elend aussehenden Manne tiel zunuchst ein ausgepragter 
Exophthalmus auf, links starker als rechts. Die Augenbewegungen sind 
irei, nur bleibt beim Blick nacli unten das linke obere Lid etwas zurftck. 
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Die linke Pupille ist bedeutend weiter als die rechte. Beide reagieren 
prompt. Beiderseits besteht deutliche Neuritis optica. 

Im Qbrigen bot die Untersuchung des Nervensystems nichts Auffallen- 
des. Motilitat und Sensibilitat waren aberall ungestdrt, die Reflexe lebhaft, 
kein Klonus. 

Auch von seiten der vegativen Organe bestanden keine schwereren StO- 
rungen. Besonders deutete nichts auf Basedowsche Krankheit hin. Nur 
eine leichte Irregularitat des Pulses war zu bemerken. 

Als Patient am Morgen nach der Aufnahme beim Erwachen sich 
im Bett aufrichtete, sank er plotzlich tot zurttck. 

Hatte ich somit nur einmal Gelegeuheit gehabt, den Patienten zu 
unterauchen, so liess sich docb so viel mit Bestimmtheit sagen, dass 
Basedowsche Krankheit hier nicht vorliegen konnte, sondern dass 
der sehr heftige Kopfschmerz im Verein mit der Neuritis optica auf 
ein chronisches Hirnleiden hinweisen musste. 

Die Sektion lehrte Folgendes: Am Schadeldach nichts Auffallendes. 
Die Dura war gespannt, an der Innenfliicke glatt und glstnzend. Die Pia 
tlberall zart. Die Windungen des Gehirns sind abgeflacht. Das ganze 
linke Stirnhirn ist voluminoser als das rechte und von weicherer Konsi- 
stenz, letzteres am meisten an der unteren Fl&che nahe dem Pole des 
Stirnhirns. Hier bleibt auch bei der Herausnahme ein kleines Stock der 
Hirnsubstanz oder vielmehr der hier zutage tretenden Neubildung neben 
der Crista an der Dura hangen. Am herausgenommenen Organ steht der 
Pol des linken Stirnhirns um gut einen Querfinger inehr vor als der des 
rechten. Auf Durchsclinitten zeigt sich eine etwa hOhnereigrosse Geschwulst, 
die den ganzen Kopf des Schwanzkerns und die angrenzende weisse Sub- 
stanz nach vorn und oben einnimmt und die nach aussen und oben all- 
mOhlich in die normale nur etwas weiche Hirnsubstanz Obergeht. Unten 
ist die Geschwulst in der Gegend der Inselspalte von sehr weicher Hirn- 
masse bedeckt. Nahe dem Pol, an der Crista tritt sie frei zutage und 
haftet hier an umschriebener Stelle der Dura fest an. Die Geschwulst ist 
ziemlich weich, meist von gelblich-weisser Farbe, an vielen Stellen h&mor- 
rhagisch. Die Orbitalhohlen wurden beide eroffnet, sie waren vollig frei 
von Geschwulstmassen. Der linke Bulbus wurde zu nitherer Untersuchung 
konserviert. 

Die Obrigen Organe boten bis auf Tuberkulose in beiden Lungenspitzen 
keine wesentlichen VeriLnderungen dar. 

Histologisch besteht die Neubildung aus dichtgedrangten Rundzellen, 
deren Kern etwas grosser als ein rotes Blutkorperchen ist. Er f&rbt sich 
mit den gebrauchlichen Methoden ziemlich intensiv, wie es bei schwacherer 
Vergrbsserung scheint, gleichmflssig. Erst bei Immersion erkennt man, 
dass das Chromatin in vielen Kernen ein netzartigcs GerOst bildet. Das 
Protoplasma ist an den meisten Zellen gar nicht nachweisbar, bei vielen 
aber docb als ein dtlnner, den Kern umkleidender Mantel, erkennbar. Zellen 
vom Typus der Astrocyten sind nicht erkennbar. Zwischensubstanz ist nur 
sehr spilrlich als homogene oder feinkbrnige Masse erkennbar, die die 
sauercn Farbstoffe wenig annimmt. An vielen Stellen ist es zum Absterben 
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der Geschwulstzellen gekommen. Man findet dann fleekformige Partien, in 
denen die Geschwulstzellen keine F&rbung melir angenommen haben, in 
ihrer Form aber nocb erkennbar geblieben sind. Dtknnwandige Gef&sse 
durchziehen die Geschwulst reicblich. Die Elemente ibrer Wandung steben 
in keiner deutlichen Beziehung zu den Zellen der Neubildung. 

In den peripherischen Abschnitten der Geschwulst lassen sich leicht 
Nervenfasern zwischen den Geschwulstzellen nachweisen. daneben Kbrnchen- 
zellen und Pigmentzellen. 

An der Stelle. wo die Geschwulst mit der Hirnsichel verwachsen ist, 
senken sich Zellen von deni beschriebenen Charakter der Geschwulstzellen 
in Zapfenform angeordnet in das verdickte Bindegewebe ein. 

Schnitte durch das linke Auge und den zugehorigen Sehnerv liessen, 
abgesehen von Neuritis optica, keine wesentlichen VerSiiderungen erkennen. 

Ein bestimmtes Urteil Qber die Natur der Geschwulst ist nach der 
nicht ganz vollsthndigen Untersuchung niclit moglich, doch glaube ich. 
dass es sich urn ein Gliorn gehandelt hat. 

Das Hauptinteresse dieses Falles liegt in dem eigentumlichen Ver- 
laufe mit Exophthalmus, der nicht etwa auf einen Einbruch von Ge- 
schwultmasse in die Orbitalhohlen~zu bezieben war. Dabin gehorige 
Mitteilungen sind recht selten. 

Aus der Arbeit von Eduard Muller 1 ) entnehme ich diefolgenden 
Falle. Latowsky 2 ) erwahnteine SandgeschwulstderHirnbautebei einem 
alten Manne, welche hiibnereigross dem linken Stirnhirn auflag. 
Krankengeschichte fehlt. Nur im Sektiousprotokoll ist erwahnt, dass 
das linke Auge vorgetrieben gewesen sei. 

Eine weitere Beobachtung von Oppler 3 ) verzeicbnet bei einem 
43jahrigen Manne zeitweiliges Vorgetriebensein des linken Bulbus. 
Bei der Sektion fand sich ein faustgrosses n Psammom“ im linken 
Stirnhirn. 

Die Mitteilung von Herford 4 ) stellt bei einem 45jahrigen Manne 
beiderseitigen massigen Exophthalmus fest Bei der Sektion fand sich 
ein 220 g wiegender Tumor des Stirnhirns, der als Endotheliom der 
Gefasse der Pia mater beschrieben wird. 

Der 4. Fall Mullers scheidet fur unsere Zwecke aus, weil in 
dieser Beobachtung Oberniers 5 ) der Einbruch der Geschwulstmasse 
in die Augenhohlen nachgewiesen ist. In den drei ersten Fallen scheint 
zwar, soweit ich aus den mir zugauglichen Referaten der betreffenden 


1 ) D. Ztschr. f. Nervenblkde. Bd. 22. 

2 ) Umfangreiche Sandge.schwulHt der harten Hirnhaut. In.-Dissert. 
Jena 1891. 

3) Ein grosses Psaniiuom des Gehims. In.-Dissert. Munchen 1895. 

4) liber ein Endotheliom der Pia mater. In.-Dissert. Munchen 189S. 

5 ) Virch. Archiv. Bd. 30. S. 155. 
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Arbeiten ersehen kann, die Augenhoble aDatoraisch nicht untersucht 
zu sein. Aber die Natur der gefundenen Gescbwulste macht eine retro- 
bulbare Ausbreitung nicht gerade wahrscheinlich. 

Dazu kommen einige Beobachtungen, die ich zum Teil den Tabellen 
der bekannten Arbeit von Bernhardt 1 ) entnehme. Zunachst die Beob- 
achtung 13 von Petrina' 2 ). Er fand Exophthalmus bei einem grossen 
Gliora des linken Stirnhirns, das auf den Balken und den vorderen 
Teil des Stirnhirn-StreifenhOgels iibergriff und zu Hydrocephalus ge- 
flihrt hatte. 

Daran reiht sich die Pfeiffersche Beobachtung 3 ). Ein 32jahriger 
Mann hatte doppelseitigen Exophthalmus, Nystagmus und Grafes 
Symptom rechts. Bei der Sektion fand sich das Ependym in der Um- 
gebung samtlicher Ventrikel in eine hockerige Geschwulstmasse ver- 
wandelt, von der in die Markmasse der Hemispharen, besonders in 
den rechten Stirn- und Hinterhauptslappen Fortsatze sich erstreckten. 
Da die Geschwulst sich histologisch als Gliom erwies, halt es Verfassev 
fiir ausgeschlossen, dass etwa metastatische Geschwulstmasse in den 
Orbitalhohlen den Exophthalmus bedingt hatte. 

Weiter notiert Bettelbeim 4 ) Prominenz der Bulbi bei grossem 
Echinococcus im linken Stirnhirn. Das sind also, die meinige mit ein- 
gerechnet, 7 Beobachtungen von Geschwiilsten, in denen 6mal das 
Stirnhirn allein, einmal neben diesem noch andere Hirnteile beein- 
trachtigt waren. 

Nun kommt aber der Exophthalmus nicht etwa nur bei Ge- 
schwQlsten des Stirnhirns vor. So bescbreibt Ebstein 5 ) das Symptom 
bei einem 24jahrigen Madchen. Die Sektion wies ein grosseres Sarkom 
des linken Thalamus und ein kleineres der linken Kleinhirnheiniphare 
auf. In Orbita und Bulbus fand sich nichts von Neubildung. 

Immermann 6 ) beschreibt das Leiden eines 24jahrigen Mannes, 
der unter anderen Syraptomen linksseitigen Exophthalmus darbot. Bei 
der Sektion lag an der Basis des Gehirns zu beiden Seiten der Ob¬ 
longata ein weicher „Markschwamm“, der in die Substanz der Briicke, 
des Kleinhirns und in die Nervenstamme der Basis eingewuchert war. 
Die Augenhohlen sind hier nicht anatomisch untersucht, so dass das 
Vorhandensein von Metastasen nicht ausgeschlossen werdeu kanD. Auch 

1 ) Beit rage zur Symptomatology u. Diagnostik der Hirngeschwiilste. 
Berlin ISM. 

2) Prager Vierteljahrsschrift. Bd. 133 u. 134. 1877. 

A) D. Ztschr. f. Nerveuldkde. Bd. V. 

4) Vierteljalirsselirift fur Psyehiatrie (zitiert naeli Bernhardt). 

5) Archiv der lleilkunde. Bd. 0. 1808. 

0) Berliner klin. Woeh. 18 ( >5. 
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in zwei weiteren Beobachtungen von Petrina 1 ) ist die Untersuchung 
der Augenhohlen unterblieben. aber die Natur der Geschwfilste macht 
die Anwesenbeit von Metastasen unwahrscheinlicb. Es handelte sich 
beide Male um Neurome. Einmal um ein solches des linken Trige- 
minusstammes, das als walnussgrosse Geschwulst die linke Klein* 
hirnhemisphare erweicht und rechtsseitigen Exophthalmos mit Re¬ 
tinitis apoplectica bewirkt hatte, das andere Mai war ein taubenei- 
grosses Neurom des rechten Nervus acusticus mit doppelseitigem 
Exophthalmus und Sehnervenatrophie verlaufen. 

Zu diesen Beobachtungen ffigt die neue Arbeit von Flatau 2 ) nocb 
7 weitere, darunter 2 eigene. Die erste (Potter und Atkinson) be- 
richtet fiber ein 29jiihriges Madcben mit beiderseitigem Exophthalmus. 
Bei der Sektion fand sich ein Gliom in der Gegend des Turken- 
sattels, das das Chiasma umwachsen hatte. Im Fall 2 (R. Schulz) war 
das doppelseitige Symptom bei einem 28jahrigen Manne durch ein 
Gliom der Zirbel bedingt. Der dritte (Wollenberg) bezieht sich 
auf einen 17jahrigen Menschen. Der Exophthalmus wird auf starken 
Hydrocephalus zuruckgefQhrt, der seinerseits durch zwei grosse Ge¬ 
schwfilste des rechten Hinterhauptslappens bedingt war. Die 4. Beob- 
achtung (Williams) erzahlt von linksseitigem Exophthalmus hei 
einer Brfickengeschwulst, die auch auf den linken Tractus opticus 
libergriff, die 5. (Wadall) von einem 49jahrigen Mann mit doppel¬ 
seitigem Exophthalmus bei einer Geschwulst des Hirnanhangs. Die 
eigenen hier interessierenden Beobachtungen Flataus beziehen sich 
auf einen 17jahrigen Mann, der das Symptom doppelseitig bei einem 
Gliom des Wurms darbot, und auf eine 35 jahrige Frau mit ebenfalls 
doppelseitiger Protrusion bei einer Geschwulst im rechten Scblafen- 
lappen. 

Schliesslich sei noch einer alteren Beobachtung von Westphal 3 ) 
gedacht, nach der sich das Symptom fand bei einer Frau, deren 
Sektion zahlreiche Cysticerken ergab, die an der Gehirnbasis und 
dereh einer im 4. Ventrikel sassen. Augenhohlen und Augapfel waren 
intakt. 

Somit liegen 19 Beobachtungen fiber Exophthalmus bei Hirn- 
geschwfilsten vor, bei denen teils sicher, teils mit Wahrscheinlichkeit 
die Anwesenbeit von Geschwulstmasse in den Augenhohlen selbst aus- 
geschlossen werden kann. 

In einigen dieser Falle haben sich die Beobachter die Frage ge- 

1 ) Bernhardt 1. e. Fall 21 u. 22 der Tabelle. 

2) Exophthalmus u. Hirndruck. Archiv fiir klin. Med. 1903. Bd. 77. 

3) Berliner klin. Wochen. 1805. 
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stellt, ob nicht Basedowsche Kranlcheit vorgelegen haben kann 
als den Himtumor komplizierende Erankheit. Allein in keinem dieser 
Falle waren irgend sichere Zeichen fur diese Annahme vorhanden. 
Dieser Erklarungsversuch wird OberflOssig mit der nun gewonnenen 
Erkenntnis, dass der Exophthalmus eben ein Symptom der Hirn- 
geschwulst sein kann, ein Symptom, das vielleicht gar nicht so selten 
ist, als es heute scheint, und das haufiger gefunden werden wird, wenD 
erst die Aufmerhsamkeit mehr darauf gerichtet sein wird. 

Die Erklarung des Symptoms bietet Schwierigkeiten. So viel ist 
zunachst ersichtlicb, dass der Exophthalmos bei den verschiedensten 
<5eschwOlsten zustande kommen kann. Unter den angefuhrten Fallen 
befinden sich Gliome, Sarkome, Neurome, Echinokokken und Cysti- 
cerken. Es sei gleich hinzugefugt, dass auch bei Hydrocephalus und 
bei Hirnabszess die Protrusion gefunden ist. Schon diese Vielseitig- 
keit der AtioTogie legt es nahe, den Hirndruck als Urs ache zu be- 
schuldigen. Dementsprechend fuhrt Flatau im Anschluss an dm 
vorhandenen anatomischen und physiologischen Arbeiten Ober den 
Gegenstand aus, dass das Blut der Augenhohlc unter normalen Ver- 
haltnissen nicht durch die Vena facialis, sondern vornehmlich durch 
den Sinus cavernosus abgeleitet wird. Der Abfluss kann nun entweder 
direkt an den Venae ophthalraicae gehemmt werden oder indirekt von 
«inem entfernteren Sinus aus. So konnen Geschwulste der hinteren 
Schadelgrube den Abfluss in deren Sinus hemmen, dass ein Teil des 
Blutes durch den Sinus cavernosus abfliessen muss. Dadurch soli 
dann der ROckfluss des Blutes vom Auge her so erschwert werden, 
dass Staining in der Orbita eintritt. Diese Erklarung ist auch zunachst 
ganz plausibel, besonders fur GeschwOlste, die sich in der Nahe des 
Ghiasma entwickeln und den Sinus cavernosus direkt zusammendrOcken 
konnen, meinetwegen auch fOr Geschwulste der hinteren Schadelgruppe. 
Wie aber eine Geschwulst, die der Hauptsache nach im Stirnhirn 
sitzt und dem Orbitaldache aufliegt, Exophthalmus durch Stauung 
machen soil, ist schon weniger verstandlich. Man hilft sich dann und 
erklart die Protrusion aus dem begleitenden Hydrocephalus. Aber 
wie oft findet man bei Sektionen starken Hydrocephalus, z. B. bei 
tuberkuloser HirnhautentzOndung, ohne dass auch nur eine Andeutung 
von Exophthalmus bestanden hat. Die Gelegenheit, HirngeschwOlste 
zu untersuehen, ist ja nicht so haufig, aber ich sollte meinen, es liegen 
genug Berichte Ober Sektionen von solchen vor, bei denen Sinus- 
kompressionen oder allgemeiner Hirndruck bestanden haben muss, 
ohne dass es zur Vordringung der Augapfel kara. Vielleicht wird die 
Sache ahnlich wie bei der Stauungspapille liegen, die ja auch ohne 
Hirndruck wohl nicht zustande koramt, zu deren Entstehung aber 
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doch noch ein weiterer, noch unbekannter Faktor scheint mitwirken 
zu miissen. Zunachst ware bei der Autopsie einscblagiger Falle 
darauf zu achten, ob in dem orbitalen Gewebe wirklich Effekte der 
Btauung vorliegen, die doch wenigstens dann, wenn der Exophtbalmus 
langere Zeit bestanden bat, sichtbar sein mfissten. In meinem Falle 
war der Exopbthalmus jongeren Datums und yielleicht war aus diesem 
Grunde von Hyperamie, Odem des Fettgewebes, Schlangelung der 
Venen nichts zu sehen. 

Sollten aber derartige Zeichen sich nicht Oder nicht immer nach- 
weisen lassen, so wird man sich zu erinnern habeD, dass Exopbthalmus 
jedenfalls auch noch auf anderem Wege entstehen kann. Die Analo¬ 
gic mit der Basedowschen Krankheit liegt bier nahe. Auch sollen 
im Grosshirn, z. B. im Sehhugel, Zentren vorhanden sein, derenlteizung 
Vortreten der Augapfel hewirkt. ' 

Jedenfalls ist zu einer naheren Wiirdigung des interessanten Sym¬ 
ptoms die genaue Untersuchung weiterer Falle notig. 

Beobachtung 2. 

Grosses Gliom des linken Stirnhirns mit Verkalkung und oystisoher 
Degeneration. Pdnfwdchentliche Krankheitsdauer im Ansohluss an 
einen Unfall mit rechtsseitiger Hemiplegie und Bindenepilepsie, 
die zur Trepanation Anlass gab. 

Patient K., 53jahriger Mann, ist vollkomaien gesund gewesen, bis er vor 
5 Wochen auf den Hinterkopf fiel, als er bei der Arbeit auf glattem, be- 
eistem Pflaster ausglitt. Er erhob sich bald nach dem Fall ohne Hilfe. 
hatte eine leicht blutende Wunde am Hinterkopf und fflblte sich elend. 
Seit dieser Stunde bat K. nicht mehr gearbeitet, ist zu Hause geblieben 
und fiel durch sein stilles, teilnahmloses Wesen auf. Am 7. II. trat der 
erste Anfall auf mit Drehen der Augen nach rechts und Zuckungen in 
der rechten Seite. Patient war den Tag noch ausser Bett, aber sehr still. 
Als er am 10. II. mehrere derartige Anfalle bekam, brachte man ihn in 
das Krankenbaus. 

Wir fanden einen unbesinnlichen Mann vor, der alles versteht, was 
zu ihm gesagt wird, einfachen Anforderungen nachkommt, aber fast gar 
nicht spricht. PJs besteht eine ausgesprochene Parese des rechten Arms 
und Beins ohne Alteration der ReHexe und der Sensibilitat. W&hrend der 
Untersuchung tritt ein Anfall auf, wobei die Augen nach rechts gewendet, 
der Kopf nach rechts gedreht wird, dann folgcn der Reihe nach klonische 
Zuckungen im rechten Gesichtsnerven, dem rechten Arm und dem rechten 
Quadriceps. Nach etwa einer Minute Nachlass der Krampfe und schnar- 
chende Respiration. 

Die Untersuchung im tibrigen bot niebis Abnormes, auch der Augen- 
hintergrund nicht. 

Diese Anfiille wurden in der Folge immer liinger, haufiger und 
gingen auch in der Regel auf die linke Seite fiber. In den folgenden 
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Tagen kam es in jeder Stunde zu einem oder mehreren Aufallen. Die 
Benommenheit wurde immer schwerer. Als bei der am 12. Februar 
ansgefiihrten Lu mbalpunktion fast rein es Blut durch die Kapule abflo ss, 
nahm ich an, dass Qb er den motorischen Rindenfeldern ein grosserer 
Bluterguss lagern wtirde, und rief deshalb cbirurgische HUfe an. 

Der Uberarzt der chirurgiscben Abteiluug, Herr Dr. Jakh, 
legte daher am folgenden Tage die Gegend der linken Zentral- 
windungen frei. Aber von dem erwarteten Bluterguss war ebenso- 
wenig etwas zu finden als von irgend einer anderen Erkrankung, so 
dass nichts fibrig blieb, als den Patienten seinem Scbicksal zu Bber- 
lassen. 

Er starb am 17. II. Bei der Sektion fand sieh Folgendes: Zwischen 
barter and weicher Hirnhaut nirgends Blut. Pia Qberall zart, an den Ge- 
f&sscn der Basis nichts Auffallendes. An dem herausgenommenen Hirn 
wOlbt sich, von oben betrachtet, das linke Stirnhirn liber den Balken vor. 
Auf einem Frontalschnitt durch dasselbe kommt eine Geschwulst zutage, 
die hauptsQchlich die oberen Teile des Durchschnitts bis etwa in die Mitte 
der Markmasse einnimmt und die Rinde der ersten Stirnwindung an der 
Konvexitat vOllig durchwuchert. Langs der medialen Seite dieses Schnittes 
zieht die Gesehwulstmasse im Rindengrau hinab bis in die Nahe des Gyrus 
rectus. Schon auf dieser ersten Schnittflache ist eine grosse Cyste sicht- 
bar, die von hier aus nach hinten sich weiter fortsetzt und im Markweiss 
nahe unter der Rinde der Konvexitat liegt. Diese Cyste hat eine ganz 
glatte Wand, ihr Inhalt ist nicht blutig gefiirbt. Auf einem weiter nach 
hinten gelegten Frontalschnitt, der schon den Kopf des Schwanzkern.s 
fasst, erreicht diese Cyste ihr Elide und von Gesehwulstmasse ist hier 
ilberhaupt nichts mehr zu erkennen. Die Wand der Cyste wird hier durch 
etwas erweichte Gehirnsubstand gebildet. Mit dem Seitenventrikel steht 
die Cyste nirgends in Zusammcnhang. 

Die Gesehwulstmasse selbst ahnelt in Farbe und Konsistenz der Hirn- 
rinde. Nur hier und da ist sie von kleinen Blutungen durchsetzt und an 
vielen Stellen triigt sie sichthar und filhlbar kleine Kalkeinlagerungen. 
Uberall geht die Geschwulst ganz allmahlich in das gesunde Hirngewebe 
Qber. Das hintere Ende der Geschwulst und der Cyste ist von dem untcren 
Ende der Zentralwindungen noch durch eine etwa tingerbreite Schicht von 
Hirnsubstanz geschieden, die mittleren und oberen Teile der Zentralwin¬ 
dungen also durch entsprechend dickere Schichten. 

Die niihere Untersuchung wurde an dem erharteten Gehirn nach den 
gebrauchlichen Methoden vorgenommen, toils an kleinen, toils an grossen Ubcr- 
sichtsschnitten. Die Betrachtung feiner Schnitte zeigt, dass die Geschwulst 
im wesentlichen aus Zellen und Fasern besteht. Die letzteren bilden ein 
zierliches und dichtes Netzwerk und sind nach ihrem ganzen Verhalten 
zweifellos Gliafasern. Die Ilauptmassc der Zellen gleicht den kleinen Glia- 
zellen, andere sind grosser und lassen aus ihrem Zellleib feine Fasern ent- 
springen. 

Die Betrachtung der Uhersichtsschnitte brstiitigt zuniichst, dass fast 
die ganzen vorderen zwei Drittel des Stirnhirns in Geschwulstgewebe ver- 
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wandelt sind. Nur die Windungen an der Basis und der unteren Kon- 
vexitat bleiben auch vorn frei. An vielen Stellen sieht man Nervenfasern 
vereinzelt oder in BUndeln durch das Geschwulstgewebe ziehen. Blutungen 
spielen im allgemeinen eine geringe Rolle, obwohl die Geschwulst gefass- 
reich ist, und besonders fehlen sie in der Umgebung der grossen Cyste, 
deren Wand lediglich aus Geschwulstgewebe gebildet wird. Ausserdem zeigt 
sicli an diesen grossen Schnitten besonders gut, dass die Geschwulst in 
alien iliren Teilen zur cystischen Entartung neigt, Sie ist von zahllosen 
kleinen Hohlriiumen durchsetzt, die entweder gar keinen Inhalt zu haben 
scheinen oder im Innern und in den Wandungen Kalkkonkremente ent- 
halten. Diese Kalkablagerungen sind ziemlich gleichmassig durch die Ge¬ 
schwulst verbreitet. 

Aus diesem Befund geht hervor, dass meine klinische Auffassung 
des ganzen Sachverhaltes in mehrfacher Beziehung irrig war. Ich 
hatte zunachst das Leiden in Verbindung mit dem Unfall gebracht, 
weil K. bis zu dem Zeitpunkt jenes Sturzes gesund oder wenig- 
stens arbeitsfahig nach der bestimmten Aussage der Angehorigen ge- 
wesen sein soli. Hauptsacblich diese bestimmte Versicberung fOhrte 
mich zu der Annahme, dass Patient zunachst eine Hirnerschutterung 
erlitten babe und im Anschluss daran eine sogenannte traumatische 
Spatblutung eingetreten sei, die in unmittelbarer Nachbarscbaft der 
motorischen Rindenfelder vielleicht flachenhaft liber denselben zwiscben 
Dura und Pia ausgebreitet liege und die dann die rasche Verschlimmerung 
des Leidens nach einer Periode relativen Wohlseins, die Benommen- 
heit, die kortikalen Krampfe und die halbseitige Parese sehr wohl zu 
erklaren vermochte. In dieser Auffassung wurde ich bestarkt, als 
bei der Lumbalpunktion Blut aus der Nadel floss. Erst bei der 
Sektion wurde klar, dass diese Blutuug eine artefizielle gewesen sein 
muss. Die Kritik, welche Langerhans 1 ) in neuerer Zeit an dieser 
ganzen Lehre von den traumatischen Spatblutungen geubt hat, war 
mir daraals noch nicht bekannt geworden. 

VongrossererWichtigkeitwar indessen, dass in der eigentlichenmoto- 
risclien Zone Uberhaupt keine Erkrankang gefunden wurde. Streng ge- 
uommen durfte eine solche auch nicht diagnostiziert werden. Es bestand 
im vorliegenden Falle eine Rindenepilepsie mit Hemiparese. Dass diese 
letztere nur sekundar zu den Krampfen gekommen war, wohl als der 
Ausdruck einer Erschopfung der betreffenden Zentren und Bahnen, 
war wahrscheinlich. Diese Lahmung trug keinen spastischen Charakter, 
es bestand keine Spur von Reflexsteigerung, sie war ganz jungen 
Datums und hatte sieh erst im Anschluss an die Krampfe entwickelt* 
Dementsprecheud war auch bei der rnikroskopischen Unterschung die 


1 ) Die traumatische Spatapoplexie. Berlin 190.-t. 
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Region der Pyramidenbahn unverandert Die Sache lag also hier 
nicht so, dass etwa eine im Gebiet der inneren Kapsel gelegene Lasion 
eine Hemiplegie mit Rindenkrampfen gesetzt hatte. Da9s Derartiges 
vorkommt, ist bekannt. Um nur eine solche Mitteilnng zu er- 
wahnen, so hat Bamberger 1 ) in der Gesellschaft der Arzte in Wien 
<lurch Sektion kontrollierte Falle mitgeteilt, in denen Blutungen im 
Centrum semiovale Hemiplegie und Rindenepilepsie veranlasst hatten. 
Auch hier hatte der Verdacht nahe gelegen, dass es sich um 
meningeale Blutungen bandeln konne, die chirurgisch angreifbar seien. 

In roeinem Falle war also die Lahmung etwas mehr Acciden- 
telles, man konnte auf den kortikalen Cbarakter der Krampfe um so 
mehr Gewicht legen. 

Nun ist ferner bekannt, da9S kortikale Krampfe wenigst ens dann 
nicht ein organisches Leiden anzuz eigen brauchen»_yenn sie yon_yorq- 
herein als Status hemiepilepticus auftreten.^ Dieser kaun sich ent- 
'wickeTn uncTin Heilung ausgehen oder zum Tode ftihren, ohne dass 
irgend eine anatomisch nachweisbare Lasion fUr das Leiden verant- 
wortlich gemacht werden kann. Die hieriiber vorliegenden Erfahrungen 
hat L. Mailer 2 ) vor kurzem in einer lehrreichen Arbeit zusammen- 
gestellt und durch 8 neue Beobachtungen vermehrt, von denen 7 tod- 
lichen Ausgang nahmen. 

Nach der fibereinstimmenden Auffassung kompetenter Autoren, 
wie z. B. Oppenheim und Bruns, wird man eine Affektion der 
motorischen Rinde nur dann diagnostizieren diirfen, wenn die Krampfe 
als Monospasmen und die Lahmung als Monoparese eingesetzt und 
von da aus sich gesetzmSssig auf die benachbarten Rindenfelder aus- 
gedehnt haben. Es ist nicht wahrscheinlich, dass in meiner Beobach- 
tung die Anfalle im Beginn diesen dissoziierten Charakter gehabt 
haben. Soweit wir in Erfahrung bringen konnten, setzte gleich der 
erste Anfall mit Deviation conjuguee, Verdrehen des Kopfes nach rechts 
und wobl auch Zuckungen im rechten Arm ein. Es scheint, dass es 
gerade die Geschwtilste des Stirnhirns sind, bei denen kortikale 
Krampfe haufig, sind und dass sie auch gerade hierbei sofort eine 
ganze Seite in Mitleidenschaft ziehen kbnnen, auch wenn die Neubildung 
die eigentlichen motorischen Rindenfelder gar nicht erreicht Eduard 
Mliller 3 ) in seiner bekannten Sammelarbeit „Zur Symptomatologie 
und Diagnostik der Geschwillste des Stirnhirns' 4 schiitzt, dass kortikale 
Krampfe bei Stirnhirngeschwtilsten in fiber einem Drittel der Falle 


1) Wiener klin. Rundschau 1903. 

2) D. Ztschr. f. Nervenhlkde. Bd. 28, Heft 1/2. 

31 D. Ztschr. f. Nervenhlkde. Bd. 22. 
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sich nachweisen lassen, und ftigt hinzu, .,das man Gberall da, wo mau 
bei Geschwtilsten der Frontallappeu Krampfe vom Jacksonscben Typus 
konstatieren kann, auch unter der Voraussetzung, dass die Konvul- 
sionen stets in demselben Zentrum einsetzen, in der Kegel keine 
Garantie hat, ob die Hauptmasse der Geschwulst in oder in der Nahe 
dieses Zentrums gelegen ist: man erwartet in solchen Fallen vielfach 
einen kleinen Herd in oder in der Nahe der vorderen Zentralwindung 
und findet bei der Sektion, eventuell auch bei der Operation einen 
machtigen, fast den ganzen Stirnlappen durchsetzenden Tumor“: Satze, 
die von der mitgeteilten Beobachtung nur bestatigt werden. Dazu sei 
noch erwahnt, dass eine Disposition zur Epilepsie in der Familie des 
Patienten nicht nachweisbar war, dass er selbst jedenfalls keine Krampfe 
in fruheren Jahren gehabt zu haben scheint, dass aber ein Kind 
des K. im Alter vou 3 Monaten an Krampfen gestorben sein soli. 
Naheres war nicht zu erfahren. 

Weiterhin ist nun von lnteresse, dass auch in meinem Falle die 
ADfalle mit Drehung des Kopfes nach rechts und konjugierter Ab- 
lenkung der Augen einsetzten. Die Auffassung, dass dieser Bewe- 
gungskomplex den Wert eines Herdsymptoms gerade fur Stirnhirn- 
affektionen haben kann, wird immer allgemeiner. Es scheint sich zu 
bestatigen, dass die hinteren Stirnwindungen oder genauer der Fuss 
der 2. Stirnwindung ein Zentrum ftir Augen- und Kopfbewegung ent- 
halten. Eduard Muller hat in seiner erwahnten Arbeit 6 Falle mitge- 
teilt, welche diese Annahme stiitzen. ‘) Als klinisch und diagnostisch wich- 
tig hebt er hervor, dass das Kopf-Augenzentrum in innigerer Ver- 
bindung mit dem Facialisgebiet als mit dem Armzentrum steht, und 
dass infolge dessen die Krampfe, die mit konjugierter Ablenkung 
der Augen und des Kopfes begannen, sich zunachst au f da s Gesicht 
und erst dann auf den Arm ausbreiten. Auch in dem in Rede 
stehendeu Falle traf das zu. 

Dabei ist aber zu beachten, dass in meiner BeobachtuDg dieses 
supponierte Zentrum im hinteren Abschnitt der 2. Stirnwindung vou 
Geschwulstbildung frei war, dass die zweite Stirnwindung nur in den 
vorderen und mittleren Teilen des Frontallappens in Mitleidenschaft 
gezogen war. Immerhin bleibt die Tatsache, dass die hinteren Partien 
der Geschwulst und besonders auch die besehriebene Cyste keinem 
der bekauuten motorisehen Riudenfelder nalier kam, als gerade dem 
Kopf-Augenzentrum, und dass das Einsetzen der Krampfe in diesem 
l'elde daher erkliirlich wird. 

1 ) Einen beweiskraftigen Fall hat vor kurzem noeh Sahli mitgeteilt. 
D. Arch. f. kliu. Med. Bd. sd, Heft 1. 
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Leider liessen sich bei dem Patienten, der sub finem erst in arzt- 
liche Beobachtung kara, keine eingehenderen Untersuchungen mehr 
anstellen. Es war bei der Benommenheit nicht moglicb, festzustellen, 
ob etwa aphasische Storungen bestanden, ob etwa frontale Ataxie 
vorgelegen hatte, oder in wie weit etwa das stille, teilnahmlose Wesen 
des Patienten auf die Stirnhiruerkrankung zu beziehen war. Auf- 
fallend, wenn auch gewiss nicht obne Beispiel, war der rasche Ver- 
lauf des Leidens, wenigstens sofern es dem Patienten selbst zum Be- 
wusstsein gekommen ist. Die Angehorigen des Verstorbenen sind 
noch heute davon liberzeugt, dass derselbe ein Opfer des erlittenen 
Unfalls gewesen sei. Aber der Umfang der Geschwnlst und die aus- 
gedehnten Verkalkungen, die die ganze Neubildung durchsetzten, mussten 
eine solche Auffassung ganz uninoglich machen. Offenbar handelt es 
sich auch hier, wie in vielen analogen Fallen, uni eine Geschwulst, die 
latent gewachsen ist, wie das gerade im Stirnpol verstandlich ist, und 
die dann plotzlich manifest wurde. Aber selbst fur diesen letzteren 
Vorgang kann kaum das Trauma verautwortlich gemacht werden. 
Mir ist es am wahrscheinlichsten, dass das Einsetzen und die stUrmische 
Entwicklung der Symptome mit der Ausbildung der beschriebenen 
grossen Cyste zusammenhing, die den hinteren Teil der Geschwulst bildete 
und am meisten gegen die motorischen Rindenfelder hindrangte. Auch 
in ihrer Wand und in ihrem lnhalt fand sich nichts von Blutpigment, 
das auf eine Gewalteinwirkung hatte hinweisen konnen. Andererseits 
aber war die Neigung zur cystischen Degeneration liberall in der Neu¬ 
bildung ganz ausgepragt vorhanden. Die ganze Geschwulst war von 
kleinen Hohlraumen durchsetzt. Dass der lnhalt derselben nur ftir 
das Nervengewebe indifferente Stoffe enthalten habe, ist nicht anzu- 
nehmen. Waren aber giftige Substanzen vorhanden, dann war die 
Gefahr, dass diese aus der grossen Cyste diffundierten und auf die 
nicht fern gelegenen wichtigen Zentren reizend wirkten, eine sehr 
grosse. 

Beobachtung 3. 

Histologische Untersuchung eines Glioms des reohten Stirnhirns, 
das naoh seinen klinischen und anatomischen Merkmalen sehr 
rasoh gewachsen zu sein soheint. 

Konrad Krug, 43 Jahre, anfgenommen den 10. II., gestorb. den 15. II. 03. 

Nach Angabe der Angehorigen war Patient bis auf rheumatische Be- 
schwerden stets gesund und ist vor 3 Wochen allmahlich mit Kopfscbmerz 
und Schwindel erkrankt. Trotz dieser Beselnverden ging er aber noch 
bis zum 2. II. seiner Bescbiiftigung als Gastwirt nach und bediente seine 
Giiste. 8eit dieser Zeit wurde er aber schlafstiohtig und blieb zu Ilett. 
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Am 4. oder 5. hat er einmal erbrochen, dann nahm er nur noch wenig 
Nahrung auf, wurde immer mehr benommen und liess in den letzten Tagen 
Stuhl und Urin outer sich. 

Patient war vdllig benommen und gab keinerlei Auskunft. Ini Bett 
wirft er sich viel umher, richtet sich aber nicht auf und macht noch weniger 
einen Versuch das Bett zu verlassen. Die Untersuchung stOrt. er durcb 
A bwehrbewegungen. 

Es besteht vielleicht ein geringer Exopbthalmus. Die recbte Pupille 
ist starr, die linke reagiert ein wenig, beide eng. Die Untersuchung des 
Augenhintergrundes ist sehr erschwert, es scheint hftmorrhagische Stauungs- 
papille zu bestehen. Sonst im Gebiet der Hirnnerven keine Stoning er- 
kennbar. 

Keine Nackensteifigkeit, Pat. bewegt alle Glieder. Reflexe nicht zu 
prttfen. Lunge und Herz ohne Befund. Puls verlangsamt. Bauch weich, 
nicht eingezogen. 

In den n&chsten Tagen wurde die Benoniinenheit immer schwerer, so 
dass auch Nadelstiche keine Bewegungen mehr auslosten, Schlucken wurde 
ganz unmbglich, der Puls wurde beschleunigt, die Atmung oberfl&chlich, 
die Lippen cyanotisch und am 15. II. trat der Tod ein. Der ganze Ver- 
lauf war fieberlos. 

Sektion den 16. II.: Dura stark gespannt, Windungen auf der Kon- 
vexitat stark abgeplattet. Beim Herausnehmen des Gehirns zeigt sich das 
Stirnhirn rechts an der Basis mit einer kleinen Stelle im Gebiet des Gyrus 
rectus mit der Dura verwachsen. Von unten gesehen ist das reclite Stirn¬ 
hirn deutlich voluminoser als das linke, und von oben sieht man den rech- 
ten Gyrus fornicatus sich aber den Balken vorwolben. Nacli Eroffuung 
des Ventrikels sieht man eine Aftermasse aus dem Kopf des rechten Schwanz- 
kerns hervorgehen, die das Lumen des Vorderhorns des Seitenventrikels 
aufgehoben hat und in das Stirnhirn nacli vorn und in die seitlichen Mark- 
massen desselben hineingewuchert ist. Auf einem Frontalschnitt vor dem 
Kopfe des Schwanzkerns sieht man die ganze Markmasse bis in das Rinden- 
gebiet hinein von Geschwulstmasse eingenommen. Diese ist an den meisten 
Stellen sehr weich, stellenweise fast zerfliessend; viele Partien sind deutlich 
hamorrhagisch und von schwarzroter Farbe, andere sehen hellrot aus. Wo 
nicht eine hamorrhagische Zone die Gesclnvulst gegen das gesunde Nerven- 
gewebe absetzt, ist der Ubergang oft ein ganz alimahlicher, so dass man 
nicht gut sagen kann, wo die Geschwulst aufhort und das Hirngewehe an- 
fiingt. Auf einem Durchschnitt (lurch die Brticke finden sich unter den 
Vierhtigeln bis zur Substantia nigra bin zahlreiche kleinere Blutungen. 

Die Hartung geschah teils in Formalin, teils in Mtiller-Formol. Uber- 
sichtsschnitte, die da, wo die Ausbreitung der Geschwulst es erforderte, 
durch das ganze Gehirn, im tibrigen (lurch die reclite Hemisphere in fron- 
taler Ebene gelegt und nacli Pal mit nachf'olgender Alaunkarmiu-Farbung 
behandelt wurden, liessen Folgendes erkennen: 

Im vorderen Stirnhirn breitet sich die Neubildnng nacli der Basis bin 
aus und liisst die dorsalen Markmassen ganz frei. Dabei macht sie aber 
docli vor oder in dem Rindengebiet Halt und durchbricht dieses nur an 
einer kleinen sclion erwahnten Stelle des Gyrus rectus und an der medianen 
Seite der Hemisphere vor dem Balkenknie. Weiter nacli hinten ist der 
ganze Kopf des Schwanzkerns und der vordere Seheukel der innern Kapsel 
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in die Geschwulst aufgegangen, und diese geht auch in die unteren Teile 
des Balkens und die seitliche nach beiden Seiten eine Strecke weit hinein. 
An der Basis hat die Geschwulst einen wohlerhaltenen Oberzug von Rinden- 
substanz. Weiter nach hinten verjhngt sich die Geschwulst rasch zu einem 
schmalen Zapfen, der sich in der Substanz des Globus pallidus noch eine 
kurze Strecke fortsetzt und auch hier nirgends die Oberflftche erreicht. 
wenn er auch der Wand des 3. Ventrikels ziemlich nahe koramt. 

Was die Struktur der Geschwulst angeht, so lehren diese Ubersichts- 
schnitte zun&chst, dass der gesamte Kern der Neubildung nekrotisch ist 
und dass nur der verh&ltnismilissig schmale kussere Mantel derselben Struk¬ 
tur erkennen lasst. Die zentralen Partien sind homogen, mit Karmin blass- 
rot gefarbt und hie und da von Liicken und Hohlr&umen durchsetzt. Als 
alleinigen Gewebsrest sieht man hie und da noch Gef&ssdurchschnitte, deren 
Wandungen meist auch jede Struktur vermissen lassen, etwas mehr Karmin 
aufgenommen haben und nur seiten blutigen, meist nur kdrnigen Inhalt 
haben. 

Die peripheren Teile der Geschwulst prasentieren sich als ein kern- 
reiches Gewebe, zwischen dem hie und da Kdrnchcnzellen, am Pal-Prftparat 
an dem schwarzen Inhalt leicht kenntlich, und markhaltige Nervenfasern 
liegen. Die makroskopisch unveranderten Teile, welche die Geschwulst 
begrenzen, verhalten sich verschieden. Die dem Tumor aufliegenden Rinden- 
teile sind in ihrer Form meist unveriindert, aber ganz auffallend kernrcich. 
Der Kernreichtum nimmt allmahlich mit der Entfernung von der Geschwulst 
ab. In das Markweiss dringt die Geschwulst mehr in Form von Zapfen 
ein, die im allgemeinen sich an die Gefasse anschliessen. Die Wand der 
letzteren ist Offer hyalin. Die Nervenfasern zwischen diesen Geschwulst- 
zapfen tragen oft die Merkmale des Zerfalls. Die Pia ist nur wenig ver- 
andcrt, verdickt und starker iiifiltriert nur an den Stellen, an denen die 
Geschwulst die Obertlache erreicht. 

Naheren Aufschluss Qber den Bau der Neubildung gaben natQrlich erst 
feine Schnitte, vor allem solche, welche nach Benda behandclt waren. 
Praparate nach Mallory waren zwar auch brauchbar, liessen aber dock 
manche Details wegen der bis jetzt nicht zu vermeidenden Uberfarbung 
unerkennbar. Weniger klare Bilder gab van Giesons Methode. 

Das Geschwulstgewebe ist an den meisten gut erhaltenen Stellen der 
Randpartien zahlreich. Die Kerne meist ovoid, betrachtlich grosser als ein 
rotes Blutkorperchen. Sie scheinen eine Kernmembran zu besitzen, die 
den Farbstoff gut aufnimmt, und haben im Innern ein leicht farbbares Ge- 
rftstwerk. Andere Formen, besonders spindelige, treten gegen diese etwas 
zurflck. Hie und da werden die Zellen vielkernig und wachsen zu wahren 
Riesenzellen an. Sclion erhaltene Mitosen fiuden sich in den peripheren 
Teilen der Geschwulst ziemlich reichlich. 

An der Mehrzahl der Zellen ist Protoplasma kaum wahrzunehmen. an 
anderen umgibt es als homogene Masse von unregelmiissiger Gestalt die 
Kerne. Ein Teil diescr Zellen hat Ausliiufer, die sich nach kurzem Ver- 
lauf untrennbar in das Zwischengewebe verlieren. Dieses besteht aus einem 
Netzwerk von Fasern, die ein Masclienwerk mit rundlicben groberen odor 
feineren Ltlcken bildeu. Die Fasern dieses Netzes verhalten sich verschieden. 
Die Mehrzahl maclit einen protoplasmatischen Eindruck und sind in diesem 
Fall nicht von gleichmassigem Kaliber. Manchmal sieht man sie als plumpe 
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Zellfortsatze entstehen und nach kurzcm Verlauf untrennbar in dem Faser- 
gewirr verschwinden. Hie und da erkennt man aber auch gleichmassige 
starre Fasern, die sich ganz wie Gliafasern verhalten. 

An manchen Stellen wird nun der Aufbau der Geschwulst ein anderer 
und zwar gewinnen hier Zellen wie Zwischensubstanz einen anderen Cha- 
rakter. Die Zellen liegen dichter, zum Teil so dicht, dass sie sich in der 
Form gegenseitig anpassen mtlssen, und sie erreichen eine betrachtliche 
Grbsse. Der Kern bleibt im ganzen derselbe, nur manchmal wird er grosser. 
Oft tritt er in mehreren Exemplaren auf. Meist liegen diese am Rande 
der Zelle. Nicht selten kommen wirkliche Riesenzellen vor und dann ist die 
ganze Peripherie derselben oder doch ein grosserer Teil derselben mit Kernen 
besetzt. Diese Kerne sind dann meist kleiner, stark Qberf&rbt und ohne 
erkennbare Struktur. Nicht selten sieht man drei Kerne kleeblattahnlich 
gestellt und durch feine Chromatinfaden miteinander verbunden. In der 
Regel ist der Kern nicht durch eine lichtere Zone von dem Protoplasma 
abgetrennt. Mitosen finden sich in diesen Zellen nur selten. Das Proto¬ 
plasma umgibt diese Kerne in reichlichen Mengen und in wechselnder Ge¬ 
stalt Es kommen rundliche, spindelige und keulenfOrmige vor. Manche 
derselben haben keine Fortsfttze, andere senden plumpe protoplasmatische 
AuslJiufer aus, die in seltenen Fallen in starre feine Auslaufer fibergehen. 
Selten sieht man auch Gliafasern direkt aus dem Protoplasma entspringen. 
Das Protoplasma ist meist vollig homogen, nur hie und da ist es fein- 
kornig, manchmal ist es von zahlreichen Kornchen und TrOpfchen durch- 
setzt, die sich nach Benda intensiv farben. Da diese KOrner von ver- 
schiedener Grosse sind und auch Ofter in einer Zelle liegen, die ihre 
scharfe Begrenzung verloren hat, so kOnnen sie als Zerfallsprodukte ge- 
deutet werden. Andere in wohlerhaltenen Zellen auftretende vereinzelte 
ticfblaue runde oder stabchenformige KOrper machen den Eindruck von 
durch den Zellleib tretenden Gliafasern. 

Das Fasergerttst zwischen diesen Zellen ist sehr dicht, die Fasern 
selbst von verschiedener Art. Ein Teil macht den Eindruck protoplas- 
matischer Zellfortsatze, wenngleich ein Zusammenhang mit den Zellen nicht 
immer erweisbar ist. Andere aber sind zweifellos Gliafasern. gleichroassig, 
fein, starr und nach Benda intensiv gefslrbt. 

Die Pia ist an vielen Stellen, an denen die Geschwulst bis in die 
Rinde dringt, stark verdickt und ihre Gefiisse zellreich. Untrennbar mit 
der Geschwulst verwachsen ist sie aber nur an einigen umschriebenen 
Stellen. I’berall lassen sich ihre bindcgewebigen Elemente von der Ge¬ 
schwulst unterscheiden, moistens ist auch noch die verdickte Pia durch 
einen Spalt von der in Geschwulstmassc umgewandelten Rinde getrennt. 

Dio Geschwulst ist stellonweise sohr gefassreich, aber die Elemente 
dor Getasswande gohon nirgonds cine Verbindung mit dem eigentlichen 
Geschwulstgewebe ein. Die Gefiisse liegen vielmohr als ein selbst&ndiger 
Toil dor Geschwulst gowissormassen Loliort in derselben. Sowohl an Quer- 
wie an Limgssehnitton sieht man um die Gefiisse horum eine Lichtung, 
jenseits doren erst die Neubildung boginnt. Diese Lichtung ist an manchen 
Stellen, aber durchaus nicht tiberall, von spiirlichen Gliafasern durchzogen. 
Die Riclitung des Verlaufs dieser Fasern ist ganz unregelmiissig, eine radiftre 
Richtung auf ein quergeschnittenes Gefiiss keinmal deutlich. Mit Inne- 
haltung dieses Abstandes gruppiert sich nun aber die Neubildung After 
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mantelartig um die Gefasse, so dass an den dicken tjbersicktsschnitten, an 
denen der trennende Spalt nieht erkannbar ist, der Eindruck eines Angio- 
sarkoms entsteht. 

Besonders an Stellen, welche zum Zerfall neigen, kommt diese Gruppie- 
rung der Geschwulstelemente um die Gefasse zum Ausdruck. Vielleicht 
infolge der bessern Ernahrungsbedingungen haben sieh die den Gefassen 
anliegenden GeschwulstzQge besser erhalten, wahrend die entfernteren zer- 
fallen sind. Damit h&ngt wohl aucli zusammen, dass die Geschwulst auf 
manchen Durckscknitten schon makroskopiscb einen zottigen Eindruck machte. 
Jedenfalls kommt es durcb diese Art des Zerfalls zu Spalten und Hohlraumen 
in der Geschwulst, die aber nirgends von e])ithelahnlichen Zellen ausgeklei- 
det sind. 

Nicht an alien Stellen sind die Gefasse dtinnwandig. Hie und da 
sieht man Zttge von gefassreichem Bindegewebe, das sich Qberall von der 
Geschwulstmasse scharf scheidet. Hier ist dann die Wandung der Gefasse 
meist dick und zellreich. Oft sind diese Zellen, wie es scheint, hydropisch 
gequollen und die Bindegewebsfasern auseinandergedrangt und durch Spalten 
von einander getrennt. An manchen Stellen ist das Bindegewebe hyalin. 
Am haufigsten sind diese Veranderungen an den Gefassen der entzttndeten 
Pia, doch finden sie sich auch inmitten der Geschwulst. Ein Teil der Ge¬ 
fasse entbalt Thromben. Hamorrbagien finden sich ziemlich haufig, sowohl 
in dem nekrotischen als in dem gut erhaltenen Gewebe. Das Wachstum 
der Geschwulst in der Randzone vollzieht sich in verschiedener Weise. 
An manchen Stellen dringt die Geschwulst in Zttgen und Zapfen langs der 
Gefasse in die Umgebung vor, so dass an dicken Ubersichtsschnitten der 
Eindruck eines Angiosarkoms entsteht. Die benachbarte Nervensubstanz 
zeigt dann vielfach degenerative Veranderungen. An anderen Stellen findet 
ein allmahlicher Ubergang des Geschwulstgewebes in die Nervensubstanz 
statt. Es schiebt sich hier eine Zwischenzone ein, in der die Zellen nicht 
mehr so dicht wie in dem ausgebildetcn Gesdnvulstgewebe liegen und in 
der Form sich mehr den Gliazellen des normalen Gewebes nahern. Gerade 
in diesem Gebiete finden sich manclimal auffallend viel Mitosen. Auch 
sei erwahnt, dass manche Rindenpartien in Geschwulstmasse umgewandelt 
sind und dabei offenbar ihre urspriingliche Form ganz bewahrt haben. 
Gerade in solchen Partien sieht man oft normales Gewebe in die Geschwulst 
oline scharfe Grenze tlbergehen. 

Der Ubergang dcr Geschwulst in das nekrobiotische Zentrum findet 
zum Teil ziemlich unvermittelt statt. Letzteres ist an den meisten Stellen 
ganz homogen. farbt sich nach v. Gieson gleichmassig blassrot, ist aber 
noch von vereinzelten, meist selir zartwandigen und meist mit Thromben 
verschlossenen Gefassen durehzogen. Hie und da finden sich auch blutig 
fibrinose Massen. In den homogenen Partien sind nicht selten mit der 
Palschen Methode noch markhaltige Nervenfasern nachzuweisen. 

An anderen Stellen ist der Ubergang zum Nekrobiotischen ein mehr 
allmahlicher, die Gliafasern werden kdrnig, verschwinden mehr und mehr 
und machen einer tropfigen Zwischensubstanz Platz. Sie besteht wohl zum 
Teil aus honiogen troptig gewordener Glia. Die Geschwulstzellen ver- 
licren ihre Fortsatze und verklumpen. Hie und da haufen sich Kbrnehen- 
zellen an. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkuude. XXXI. Bd. 23 
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Nach dem Gesagten muss die Geschwulst als Gliom betrachtet 
werden. Schon die BetrachtuDg der Ubersichtsschnitte legte diese 
Deutung uahe. Die Geschwulst muss sich im Mark der rechten Hemi- 
sphare entwickelt haben, denn hier liegt der nekrobiotische, also altere 
Kern der Geschwulst. Ein anderer Ausgangspunkt als die Glia war 
nicht zu ermitteln. Die Pia konnte als solcher nicht gelten, da 
die Geschwulst nur an umschriebenen kleinen Stellen mit ihr zusammen- 
hangt. Nach den Ubersichtsschnitten war nocb die Moglichkeit offen, 
dass ein Angiosarkom vorliegen konnte. Aber an feineren Schnitten 
zeigte sich deutlicb, dass die Neubildung zwar vielfach den Gefassen 
folgt und diese manchmal formlich einscheidet, aber zugleich auch, 
dass nirgends ein Uberwucbern von Elementen der Gefasswand in die 
Neubildung stattfindet. Es finden sich zwar zahlreicbe Stellen, an 
denen auch die Gefasswande verdickt und zellreich sind. Aber man 
sieht auch sofort, dass diese Gefasse, die wahrscheinlich alle von der 
Pia stammen, dem Geschwulstgewebe als etwas Fremdartiges gegen- 
fiber stehen und sich an dem Aufbau des letzteren gar nicht beteiligen. 
Namentlich am van Gieson-Praparat tritt das deutlich hervor. 

Auch die Gefasse, die nicht in solche BindegewebszQge eingebettet 
liegen, treten zu dem Geschwulstgewebe in keine nahere Beziehung. 
Fast tiberall ist die Gefasswand von einem Raum umgeben, der meist 
vollig leer, ofter aber auch von vereinzelten Gliafasern durchzogen ist. 
Da, wo dieser freie Raum fehlt, setzt sich meist ein Netz von Gliafasern 
direkt an die Gefasswand an. Bilder, wie sie Storch 1 ) als charakteri- 
stisch fUr Gliome ansieht, Radiarstellung von Gliafasern um die Adventitia 
des quergeschnittenen Gefasses, habe ich kaum gefunden. Auch eine 
Anordnung, die Bo no me 2 ) erwahnt, dass namlich die Glia die Ge¬ 
fasse derartig einscheidet, dass eine aussere Langs- und eine innere 
Ringfaserschicht erkennbar seien, liess sich nicht nachweisen. 

Entscheidend fiir die Auffassung der Geschwulst war natiirlich 
der Nachweis der Gliafasern. Es ist interessant, dass die Bildung gut 
charakterisierter Fasern verhaltnismassig nur in beschranktem MaCe 
stattgefunden hat. Die Gliafasern treten auch in dem gut erhaltenen 
Geschwulstgewebe mehr inselartig auf und ein Zusammenhang der 
Fasern mit den Zellen liess sich nur ausnahmweise erkennen. Die 
iibergrosse Mehrzahl der Fasern verlief frei zwischen den Zellen. Uberall 
da, wo die Neubildung zum Zerfall neigt, werden die Fasern kornig, 
plump und verlieren die scharfen Konturen. 

An den meisten Stellen besteht dagegen das Zwischengewebe aus 


1 ) Vircli. Arch. Bd. 157. 

2) Virch. Arch. Bd. lli'i. 
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einer Substanz, die entweder ganz oder zum guten Teil aus den Fort- 
siitzen der protoplasmareicben Zellen besteht. Sie macht an vielen 
Stellen wobl aucb einen faserigen Eindruck, hat aber mit ausgebildeten 
Gliafasern keine Ahnlicbkeit. 

Somit entspricht die Geschwulst der Anforderung Strobes 1 ) nicht, 
dass namlich das Gliom sich aufbauen mtisse aus Fasern, die jeden- 
falls noch zum grossten Teil mit den Zellen zusammenbingen, und 
aus Zellen, von welchen entweder radiar nach alien Seiten oder nacb 
einzelnen bevorzugten Richtungen eine grosse Anzahl Fasern aus- 
strahlen, welcbe sich zu dem Glianetz verflechten, ohne dass die Fort- 
satze verschiedener Zellen mit einander anastomosieren. Die Gliom- 
zellen sollen gegeuiiber der Gleichformigkeit der normalen Gliazellen 
wohl verschiedene Variationen bezliglich der Form und Zahl der Kerne 
und der Ausbildung des Protoplasmas zeigen konnen, aber der Typus 
der Gliazelle als einer vielstrahligen, von der die feinen Fasern aus- 
gehen, soil doch gewabrt bleiben. Mlisste diese Forderung nocli 
in ihrem ganzen Umfang aufrecht gehalten werden, so konnte aller- 
dings die besprochene Geschwulst den Gliomen nicht zugerechnet 
werdeD. Aber gerade die Untersuchung solcher GeschwQlste, wie der 
in Rede stehenden, die sich von jenem Standpunkt aus ohne Zwang 
tiberhaupt nicht unterbringen liessen, hat wobl dazu geflihrt, von der 
Strobeschen Forderung des Zusammenhangs der Fasern mit den 
Zellen abzuseben. Ebenso wird jetzt zugegeben, dass der Nachweis 
der Gliafasern jedenfalls nicht in alien Teilen der Geschwulst, auch 
nicht den wohlerhaltenen, unbedingt notig zur Diagnose Gliom sei. 
So meint Storch, und das interessiert bier, dass bei raschera Wachs- 
tum der Geschwulst und der Neigung zum Zerfall die faserige Struk- 
tur des Gewebes undeutlich werden konne. Es sei mbglich, dass die 
Wucherung der Zellen so Gberstlirzt erfolge, dass diese sozusagen 
keine Zeit habeu, eine typische Zwischensubstanz zu bilden, und dass 
dann Geschwulstpartien entstehen konnen, die von Sarkoinen nicht zu 
unterscheiden sind. Jene Bedingungen, das rasche Wachstum und 
die gleichzeitige Neigung zum Zerfall, sind aber im vorliegenden Falle 
gegeben. t)ber die Neigung zum Zerfall brauche ich nichts weiter zu 
sagen, da der ganze Kern der Geschwulst abgestorben ist. Das rasche 
Wachstum wird aber hier durch die Anamuese und durch den Nach¬ 
weis zahlreicher Mitosen wahrscheinlich gemacht. 

Von den Geschwulstzellen habe ich das Fehlen typischer Astro- 
cyten schon ervvahnt. Nur vereinzelt konnte man an den grossen Zellen 
wahrnehmen, dass einer oder der andere der protoplasmatischen Fort- 

1 ) Zieglers Beitriige zur allg. Path. Bd. 18. 181)5. 
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satze in Gliafasern aufsplitterte. Die Hauptmasse der Zellen besass 
Kerne, die, wenn auch grosser als die der kleinen normalen Gliazellen, 
doch in ihrem Aussehen und farberischen Verbalten an jene er- 
innerten. Die grossen, zum Teil riesigen Zellen, die mit langen proto- 
plasmatischen Fortsatzen ausgestattet sind, gehoren ohne Zweifel zu 
denjenigen Gebilden, die seit langer Zeit in Gliomen beobacbtet und 
besonders in neuerer Zeit wieder eingehender untersucht wurden, die 
friiher als ganglienzellenahnliche Elemente, neuerdings als Monsterglia- 
zellen bezeichnet worden sind. Ihre Abstammung von den Zellen der nor¬ 
malen Glia wird allgemein zugegeben. Abgesehen da von, dass Uber- 
gangsformen von diesen Zellen zu denen der normalen Glia wiederholt 
in Gliomen gefunden wurden und sich auch in dem vorliegenden Falle 
nachweisen liessen, wird diese Deutung noch sehr gesthtzt durch den 
Nachweis, dass ahnliche Gebilde auch in der Umgebung von hyalin 
degenerierten Hirngefassen, sowie an der Grenze von Erweichungs- 
herden vorkommen (Storch, Weber 1 )). Mitosen sah ich in diesen 
Zellen nur ganz vereinzelt, wahrend sie, wie schon erwahnt, in den 
kleineren Zellen haufig waren. Da, wo ich eine solche fand, hatte diese 
Zelle die Fortsatze verloren, so dass die Zugehorigkeit dieses Gebildes 
zu den Monstergliazellen nur an der Grosse und an der Lage in einem 
Neste, inuerhalb dessen andere Zellen als ganglienzellenahnliche gar 
nicht vorhanden waren, erkennbar blieb. Nicht selten sah ich da- 
gegen Zellen, deren Kerne noch durch Chromatinfaden mit einander 
verbunden waren, ahnlich wie sie Pels-Leusden 2 ) beschreibt, der ge- 
neigt ist, daraus auf eine direkte Kernteilung zu schliessen. 

Die im Zellleib mit Hilfe der Bendaschen Methode darstellbaren 
Obrigen Gebilde sind offenbar sehr verschiedener Provenienz. Sieht man 
in dem Protoplasma an einem Pole der Zelle im optischen Liingsschnitt 
Fasern entspringen, die sich direkt in Gliafasern fortsetzen, so ist die 
Deutung klar. In ahnlicher Weise kann man blaue Scheibchen als 
optische Querschnitte von intracellularen Gliafasern deuten, wenn man 
sie in ahnlicher Weise nahe bei einander an der Peripherie der Zelle 
findet. Ofter als diese im ganzen recht seltenen Bilder sieht man 
mehr in der Mitte des Zellleibes kurze Stabchen oder Scheibchen oft zu 
zweien bei einander, die manchmal von einem hellen Hof umgeben 
sind. Sie sind nur an Praparaten mit Gliafarbung wahrnehmbar. 
Um Gliafasern, die durch das Protoplasma hindurcbtreten, handelt es 
sich nicht. Vielleicht sind es dieselben Gebilde, die von Busch und 
Lewy als Zentralkorperclien gedeutet wurden. Ihre Lage zu einer 

1 ) Allg. Ztsehrift f. Psychiatric. Bd. 58. S. 750. 

2 ) Zieglers Beitriige zur pathol. Anal. Bd. 23. 
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Kernteilungsfigur festzustellen, hatte ich keine Gelegenheit. Daneben 
kam eine ganze Anzabl von Zellen vor, die punkt- und tropfenformige 
Gebilde, oft in grosser Zahl, enthielten. Diese sind wohl aus zer- 
fallender Kernsubstanz abzuleiteu. Manchmal erfullen sie in grosser 
Zahl und in verschiedener Grosse eine ganze Zelle, in der dann kein 
Kern mehr nachzuweisen ist. Manchmal liegen sie auch einer haufigen 
Anordnung der Kerne entsprechend peripherisch und deren Reihe zeigt 
dann eine entsprechende Lficke. Manchmal lassen sich auch in einer 
Zelle tropfige, in einer Gruppe zusammenliegende Gebilde nachweisen, 
in deren Umgebung noch eine Art von Kernmembran zu erkennen ist. 

Ich erwahnte schon, dass mir dieser Tumor auch deshalb von 
Interesse scheint, weil er sich wahrscheinlich sehr rasch entwickelt 
hat Es ist ja richtig, dass in dieser Beziehung anf die anamnestischen 
Angaben allein kein Verlass ist, sonst hatte ja auch in der vorigen 
Beobachtung ein rasches Wachstum angenommen werden mussen. 
Wesentliche Kriterien liefern einmal der Sitz der Geschwulst, die 
Hirnregion, aus der sie hervorging, im Verein mit den klinischen 
Symptomen und auch das histologische VerhalteD. Nun hatte sich in 
diesem Falle die Neubildung in dem rechten Stirnhirn entwickelt, ein 
Organ, dessen Krankheiten unseren diagnostischen Versuchen noch 
wenig zuganglich sind. Aber obwohl die Hauptmasse der Geschwulst 
in der hinteren Halfte der Stirnregion lag, und in den vorderen Schenkel 
der inneren Kapsel und in den Globus pallidus hineinreichte, ist von 
motorischen Storungen nichts bekannt geworden. Vielleicht nur aus 
dem Grunde, weil Patient schon benommen war, als die Wucherung 
so weit vordrang. Jedenfalls waren diese hinteren Teile der Geschwulst 
nicht nekrotisch, die Zellen schon entwickelt und reich an Mitosen. 

Auch die Meinung Storchs, dass bei uberstfirzter Entwicklung 
der zelligen Wucherung die Bildung der Gliafasern ausbleiben konue, 
habe ich schon erwahnt. Die Differenzierung des Zwischengewebes 
zu einem Faserwerk war hier nur inselartig eingetreten. Fehler in der 
Technik waren hier nicht im Spiel. Denn wenn auch die elektive 
Farbung der Gliafasern bis jetzt nicht leicht ist, so kann man sie doch 
immer so weit darstellen, dass sie erkennbar werden, wenn nur das 
Hirn recht frisch und auch in feinen Scheiben eingelegt ist, Bedin- 
guugen, die hier erfiillt waren. So scheint mir also die beschrankte 
Bildung faseriger Zwischensubstanz, der Reichtum an Mitosen und 
wohl auch die Neigung des Gewebes zum Zerfall auf eine rapide Ent¬ 
wicklung der Wucherung hinzuweisen. 

Uber die Lebensdauer der Gliome ist erst wenig diskutiert wordeu, 
und man findet mehr Bemerkungen tlber langen Bestand als iiber 
kurzen Verlauf. Wenn von Gliomen die Rede ist, die Jahre und 
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Jahrzente bestanden haben sollen, so sind wobl meist feste Formen 
gemeint, die makroskopisch hypertrophischen Hirnteilen ahnlich sehen. 
Zu rascber Entwicklung werden wohl nur die weicben und faserarmen 
Formen fahig sein. Es wurde der Mlihe wert sein, darGber weitere 
Erfabrungen zu sammeln. 


Beobachtung 4. 

Gliom der InBel von plexiformem Bau. Paraphasische Sprachstorung. 

Georg Mohr, Tageldhner, 56 Jahre. Aufgenommen den 17. VI. 01., 
gest. den 10. VII. 01. Der nach Angabe der Frau frtlher stets gesunde Mann 
kam am 6. V. wie gewOhnlich von der Arbeit zurttck, klagte aber ttber 
allgemeine Mattigkeit und legte sieh frtth zu Bett. Am anderen Morgen 
filhlte er sich nickt wohler, blieb von der Arbeit dauernd weg und hat 
sich seit dieser Zeit nur noch im Hause beschaftigt. Bald nahm auch die 
Kraft im rechten Arm ab, er wurde ungescbickt mit der rechten Hand, 
die Sprache wurde unsicher, und er brauchte manchmal ganz verkehrte 
Worte. In der letzten Zeit wurde er gleichgftltig gegen seine Umgebung, 
sprack nur noch, wenn er angeredet wurde, und seit 14 Tagen l&sst er 
Stuhl und Urin ofter unter sich. 

Bei der Untersuchung fand sich ein ziemlich gut genahrter Mann. 
Strabismus convergens seit langer Zeit durch Hornhautfleck im rechten 
Pupillargebiet bedingt. Beweglichkeit der Augen ungestbrt. Stauungspapille 
beiderseits. Die flbrigen Hirnnerven frei. Die grobe Kraft der Extremi- 
taten ist beiderseits, besonders aber reclits herabgesetzt. Spasmen sind 
kaum voriianden. Die rechte Hand ist ungeschickter als die linke. Reflexe 
und Sensibilitat ungestort. 

Brust- und Baucborgane olme Befund. 

Der Kranke verstebt alles, was man zu ihm sagt, und kommt jeder 
Aufforderung nach. Dagegen vergreift er sich fortwahrend in den Worten, 
so dass seine Antworten oft unverstandlich werden. 

Frage: Wo sind Sie hier? 

Antwort: „Auf dem Philippinenhof." 

Sie sind doch hier nicht auf dem Philippinenhof? 

„Auf dem Bahnhof." 

Sie sind doch hier im Landkrankenhaus? 

„.Ta, im Landkrankenhaus." 

Wie geht es Ihnen? 

,,Das Wetter geht ganz gut." 

Warum liegen Sie im Bett? 

„Weil ich nicht aufstehen kann.“ 

Warum konnen Sie nicht. aufstehen? 

„Weil ich nicht aufgelaugt werde." 

Konnen Sie denn arbeiten? 

Ti “ 
a. 

Sie sind doch krank? 

r Xein. w ■ 

Warum sind Sie denu hier? 

„Wollen es einmal probieren.“ 
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Was ist dies also fQr ein Haus? 
„Das Stiftshaus.“ 


Yon vorgehaltenen Gegenst&nden bezeichnet er: 

Messer als Messer; 

SchlOssel „ SchlOssel; 

Notizbuch n Messer; 

Speiglas „ Bierglas; 

Klammer „ aus Stahl; 

Bleistift Bleistift; 

Band „ spanisch Rohr; 

Papier „ da ist nichts drauf; 

Linien auf der Kurventafel „ das sind Preis; 

Kamm „ Kamm; 

Taschentuch „ Taschentnch; 

Stock Leder „ Hemd, ausgeschnittenes Hemd; 

Wollene Decke „ Unterlage for Kartoffeln. 

Ganz abenteuerlicli werden seine Bezeichnungen, wenn ihm bei ge- 
schlosscnen Augen Gegenstande in die Hand gegeben werden. Er verkennt 
sie links wie rechts. So nennt er eine kleine runde Scheibe rechts „ein 
wildes Tier“, links „Viktriol“. Deutsche Schrift liest er mit Verunstaltung 
vieler Wflrter. For Bibliothek liest er „Biblomsche“, for Roman „Patron u , 
for Ober „Arbeiter“. Andere Wdrter, wie Land, Meer, liest er richtig. 
In der Bezeichnung der Buchstaben vergreift er sich ebenfalls. Zahlen 
liest er ziemlich richtig. 

Seinen Namen schreibt er langsam. Bei anderen Aufgaben versagt er, 
weil er offenbar rasch die Aufgabe vergisst. 

Diese am Tage nach der Aufnahme vorgenommene Untersuchung liess 
sich leider nicht weiter vervollstandigen, da Patient wenige Tage spater 
immer schwerfillliger und bald auch so apathisch wurde, dass nichts melir 
aus ihm hcrauszubekommen war. 

Bald traten Schluckheschwerden hinzu, er wurde ganz benommen, 
Decubitus trat auf und am 10. VII. 01 starb er. 


Bei der Sektion fand sich: Schadeldaeh ziemlich dunn. Dura beider- 
seits, besonders links stark gespannt. Die linke Hemisphere ist in der 
Gegend des Fusses der vorderen Zentralwindung deutlich vorgedriingt und 
ebenso sieht man beim Auseinanderziehen der Hemispharen den linken 
Gyrus fornicatus in seinem vorderen Toil nach rechts bin Ober den Balken 
hinaus vorgewolbt. An der Basis sieht man den Anfang der ersten und 
zweiten Stirnwindung deutlich vorgetrieben. Die tiefe Furche der Insel 
ist nur in ihrem medialen Teil gut erlialten, lateral wolbt sich eine ziem¬ 
lich harte, scheinbar noch mit Hirnrinde Oberzogene Geschwulstmassc aus 
der Tiefe hervor und driingt den Fuss der Brocasdien und der ersten 
Scklafenwindung daumenbreit auseinander. Weiter nach hinten in der hori- 
zontalen Inselspalte tritt die Geschwulst in die Tiefe zurOck uml scheint 
bis nahc an das untero Elide der Rolandoschen Furche zu reichen. Auf 
einem Frontalschnitt (lurch das linke Stirnhirn erkennt man eine in den 
Ousseren Teilen ldassgraurote, in den inneren mehr gelbliche Geschwulstmasse, 
die sich von der umgebenden Ilirnsubstanz nicht immer deutlich abgren- 
zen liisst. 
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Im llbrigen ergab die Sektion nichts Wesentliches. Die H&rtung ge- 
schab in der Qblichen Weise in Mtlller-Formalin, kleine StOcke der Ge- 
schwulst wurden auch in Sublimat fixiert. 

An Frontalschnitten durcb die linke Hemisph&re liess sich Folgendes 
feststellen. Der vordere Teil der Gescbwulst legt sich in die Krilmmung 
der Pars opereularis der 3. Stirnwindung, dem Ramus horizontalis anterior 
und dem Ramus ascendens der Inselfurehe folgend und die 3. Stirnwindung, 


Fr. i 



Fig. 1. 


wie die Fig. 1 zeigt, stark auseinander treibend. Die Inselrinde ist hier 
an vielen Stellen ganz in die Gesckwulstmasse aufgegangen. Medial reiclit 
die Neubildung ohne scharfe Greuze in die graue Substanz des Schwanz- 
kerns hinein. Naeh oben erreicht sie den vorderen Teil des vorderen Schen- 
kels der inneren Kapsel, in dcren Zllgen vielfacli Zerfall der Markscheiden 
nachweisbar ist. 

Weiter nach liiuteu, da wo die innere Kapsel das Grau des Streifen- 
httgels schon ganz durchsetzt und die vordere Kommissur sichtbar wird. 
sieht man die vordere Zentralwindung und den Schlftfenlappen auseinander 
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gedriingt, die Geschwulstmasse in beide hineinwuchern, so dass das Mark- 
weiss in beiden Gebieten Zerfallserscheinungen zeigt. Hinter diesem Ge- 
biet endet der Tumor rasch. 

Frontalsclinitte nach Pal and mit Alaunkarmin behandelt, ergeben zu- 
mielist, dass auch der Kern dieser Geschwulst wie der der vorigen nekro- 
biotisch ist, dergestalt, dass oft nur ein etwa 0,5 cm breiter Mantel gut 
erhaltenen Gewebes das nekrotische Zentrum umgibt, w&hrend der grOsste 
Durchmesser der Geschwulst 3 cm tlbersteigt. Dieser Kern hat zum grossen 
Toil ein hyalines Aussehen und litsst noch homogene Zttge erkennen, die 
manchmal hyalin gequollenen Gefassen entsprechen. In manchen dersclben 
ist nocli ein Lumen mit teils blutigem, teils farblos kOrnigem Inhalt zu 
erkennen. An andercn Stellen ist die Geschwulst erweicht und von Spalt- 
raumen durchsetzt. Eine epithel&hnliche Auskleidung findet.sich in den- 
selben niclit. 

Die Rinde der Insel ist, wie erwahnt, fast ganz in der Geschwulst 
aufgegangen, und auch die Pia ist an vielen Stellen niclit mehr erkennbar, 
an anderen freilich als zellig verdickte Haut noch von der Geschwulst zu 
sondern. Der Anblick der oberflachlich liegenden Geschwulstpartien ist 
ein sehr charakteristiseher. Fast tiberall setzen sich die Zellen zu lang- 
gestreckten Zftgcn zusammen, die sich verzweigen und durchflechteu, auf 
den Querschnitten als rundliche oder ovale Zapfen zwischen den Ihngsge- 
troffenen Balken erscheinen. Gegen einander grenzen sie sich meist nur 
(lurch feine Spalten und durch die verschiedene Richtung ab, in der die 
meist spindelfdrmigen Zellen aneinander gefOgt sind. Manche Partien der 
Geschwulst sind sehr gefiissreich und hie und da h&morrhagisch. 

Feine Schnitte warden von Scheiben, die in Sublimat oder Mflller- 
Forinol gehitrtet waren, gewonnen. Eine elektive Farbung der Glia ist 
bier niclit zur Anwendung gekoinmen. An Praparaten besonders nach van 
Giesons Fiirbung liisst sich Folgendes erkennen. Stellen, an denen der 
vorliin beschriebene endotheliomartige Bau deutlich ist, zeigen ein dichtes 
Faserwerk. in dem die Fasern entweder regellos nach alien Seiten sich 
durchkreuzeu oder sich mehr parallel ordnen. Die Fasern sind zum Teil 
protoplasniatisch und plum]), zum Teil fein, gleichmassig und starr. Be¬ 
sonders an feinen Sublimatschnitten ist die Ahnlichkeit dieser Zwischen- 
substanz mit der Glia normaler Rinde, die sich am glcichen Praparat tindet. 
frappant. Die Kerne gleichen meist den grosseren Gliakernen, sind blas- 
chenfdrmig mit kornigem Chromatin und lassen zum Teil kein deutliches 
Protoplasma erkennen. Zum anderen Teil sind sie von reichlichem Proto- 
plasma umgeben und haben dann sehr oft Spindelform. Gerade von diesen 
sieht man niclit seiten protoplasmatische Fortsiitze ausgchen, die in feine 
Fasern aufsplittern. Mitosen linden sich ldUifig. 

Gerade iliese S])indelzellen sind es vorwiegend, die sich zu verzweigten 
Striingen und Zapfen ziisammenlegen, sich vielfach durchHechten und so 
den endotheliomartigen Bau der Geschwulst bedingen. Niclit an alien 
Stellen ist alter dieser Bau deutlich, und da. wo er fehlt, finden sich dann 
hiiutig in grossen Nestern die Monstergliazellen, wie ich sie fflr den vorigen 
Fall beschrieben babe. Auch liier ist das Gliafasernetz zwischen diesen 
Zellen schbn entwickelt und hie und da sieht man Fasern aus dem Proto¬ 
plasma dieser Zellen hervorgehen. Mehr vereinzelt liegen ftbrigens diese 
ganglienzellenahnlichen Elemente auch in den endotheliomartig gebauten 
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Geschwulstpartien. Die Gefiisse verhalten sich verschieden. Zum Teil lassen 
sie, wie in dem ersten Falle, eine reaktive Wucherung erkennen und sind 
in ein zellreiches Bindegewebe eingebettet, das after hyaline Qnellung zeigt 
und sich in jedem Falle von dem eigentlichen Gewebe der Neubildung deut- 
lich abgrenzt. Zum anderen Teil besitzen die Gefasse nur eine sehr dflnne, 
oft kaum nachweisbare Wand, so dass sie wie ansgesparte Raume in der 
Geschwulst erscheinen. Ein eigentliches Uberwuchern von Zellen der Ge- 
f&sswand in die Geschwulstmasse findet nicht statt. 

Nach dem Gesagten muss auch diese Geschwulst als Gliom ge- 
deutet werden. Yon denjenigen Teilen des Gewebes, die mit Monster- 
gliazellen und einem schonen Fasernetz ausgestattet sind, ist das ohue 
weiteres klar. Unsicher konnte nur die Deutung der endotbeliom- 
ahnlich gebauten Partien scheinen. Man wird hier um so mebr an die 
Pia als Ausgangsstatte denken miissen, als ja Eudotheliorae gerade in 
den Hirnhauten vorkommen. In diesem Falle ware die Geschwulst 
als eine echte Mischgescbwulst anzusehen. Ich glaube mich aber flir 
die gliomatose Natur auch dieser fraglichen Teile entscheiden zu miissen. 
Zufallig war ich in der Lage, mehrere solche Endotheliome der Pia 
(z. B. Fall 7) untersuchen und histologisch mit der in Rede stehenden 
Geschwulst vergleichen zu konnen. Die nicht zu leugnende Ahnlichkeit, 
welche Praparate beider Falle, bei schwacher Vergrosserung betrachtet, 
mit einander haben, verschwindet bei Anwendung starker Linsen. Die 
Feinheit und Gleichmassigkeit der Fasern in dem Falle Mohr gibt 
ein ganz anderes Bild, als es bei dem wahren Endotheliom entsteht, 
wo sich protoplasmatische Fortsatze benachbarter Zellen aneinander 
legen und untrennbar mit einauder verschmelzen. Nur ganz ausnahms- 
weise entspringen hier so feine Fortsatze den Zellen, dass eine Yer- 
wechselung mit Gliafasern rabglich ware. Auch der Befund von 
ganglienzellenahnlichen Elementen,' wie sie ira Falle Mohr innerhalb 
der zelligen Ziige sich finden, sttitzt die Diagnose Gliom. 

Die wichtige Frage, welche Umstande den eigenartigen Bau dieser 
Geschwulst bewirkt haben, welche Anordnung physiologischer Glia- 
elemente sich etwa in diesem Typus endotbelioruahnlicher Wucherung 
wiederspiegeln mag, kann ich nicht beantworten. Soviel ich sehe, 
liegen einstweilen gar keine iihulichen Beobachtungen vor. 

Auch diese Geschwulst muss rasch, wenn auch wahrscheinlich 
nicht so rapide gewachsen sein wie die vorige. Sie konnte in der 
Insel schwerlich symptoiulos wachsen, sie ist reich an Mitosen, neigt 
zu ausgedehntem Zerfall, ist aber harter und faserreicher als die vorige. 

Klinisch wiirde der Fall von grosserera Interesse sein, wenn die 
Sprachstbrung genauer untersucht worden ware, aber auch so ist die 
Geringfugigkeit derselben gegeniiber der Ausdehnung des anatomischen 
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Prozesses auffallend. Eine Geschwulst von Apfelgrosse vernichtet fast 
das ganze nervose Gewebe der Insel. Von der Rinde bleiben nur ge- 
ringe Reste stehen und auch diese bilden keinen kontinuierlicheu Being 
mebr liber der Geschwulst Fast das ganze Marklager der Insel, 
Capsula extrema und externa mitsamt der Vormauer sind in die Ge¬ 
schwulst aufgegangen. Es war also wahrscheinlich jede direkte Yer- 
bindung zwischen erster Schlafen- und dritter Stirnwindung aufgehoben. 
Eine solche ware hochstens noch in ganz unzureichender Weise durch 
die sparlichen Nervenfasern, die das Geschwulstgewebe in manchen 
Teilen erkennen liess, moglich gewesen. Die Bahnen, die nach der 
geltenden Auffassung notig sind, um das Klangbild des Wortes mit 
den Sprachbewegungsvorstellungen zu verbinden, die Erwerbung des 
„Sprachbegriffes des Wortes“ (Wernicke), die „Notion du mot,' 4 
(Dejerine) zu ermoglichen, waren vernichtet. Es sind das dieselbeu 
Bahnen, durch deren Funktion das Kind befahigt wird, den gehbrteu 
Sprachlaut nachzubilden. 

Aber auch fur den Erwachsenen ist, wie allgemein angenommen, 
diese Bahn von grosser Bedeutung, da ja nach der Kussmaulschen 
Auffassung beim Spontansprechen das Artikulationsfeld nicht direkt, 
sondern von dem Klangfeld aus erregt wird. Will man die vorliegende 
Beobachtung mit diesen Anschauungen vereinbar machen, so wird man 
anzunebmen haben, dass dem entwickelten Gehirn noch andere Inner- 
vationsbahnen zur Verfttgung stehen als die in gesunden Tagen vor- 
wiegend benutzten. Als Ausdruck dieser Erschwerung der Leitung 
ware dann das Symptom der Paraphasie aufgetreten. Dieses Symptom 
machte sich hauptsachlich beim Spontansprechen geltend. Schon im 
Aufnahmezimmer waren die Antworten des Patienten unverstandlieh, 
und ohne Vernehmung der Frau hatte sich eine Anamnese nicht ge- 
winnen lassen. Leider ist nicht genauer gepriift, wie sich das Xacli- 
sprechen verhielt Ich kann nur sagen, dass einzelne Worte naeh- 
gesprochen wurden. Ich vermag nicht anzugeben, ob etwa die Sym- 
ptome vorhanden waren, die Wernicke in seiner letzten Bearbeitung 
des Gegenstandes in der Deutschen Klinik ffir die Leitungsaphasie for- 
dert, namlich Aufhebung des „Nachsprechens auf Anhieb 4 , der Echo- 
lalie, sowie der Fahigkeit unverstandene Worter und Wortfolgen 
nachzusprechen bei erhaltenem Sprachverstiindnis und Sprachfahig- 
keit mit Paraphasie und erhaltener Kritik fllr die gemachten Miss- 
griffe. 

Das Studium der Kasuistik hilft in diesem Falle nicht weiter. 
Zwar ist die Zahl der Beobachtungen von Aphasien mit lnselliisionen 
nicht ganz gering, aber in den moisten Fallen sind neben der Insel 
noch andere Hirngebiete mitverandert. Die Zahl der reinen Insel- 
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aphasien ist recht klein und vollends an Beobachtungen, die klinisch 
erschopfend beobachtet und anatomisch mit Hilfe der modernen Me- 
thoden untersucht sind, scheint es noch vollkommen zu fehlen. Unter 
diesen Umstanden ist es nicht zu verwundern, dass die Auffassungen 
liber die Inselaphasien noch recht auseinander gehen. So meint Mo- 
nakow 1 ), dass es sich wohl um eine gemischte Form der Sprach- 
storung handeln werde, eine inkomplete Totalaphasie, bei der je nach 
dem Sitze bald mehr die Erscbeinungen der motorischen, bald der 
sensorischen Aphasie llberwiegen. Der vorliegende Fall wQrde diese 
Auffassung nicht stiitzen. Da die Geschwulst vor allem in die KrQm- 
mung der dritten Stirnwindung hineinreichte, wahrend die Windung 
selbst leidlich erhalten blieb, so hatte man wohl zunacbst eine sub- 
kortikale motorische Aphasie, eine reine Wortstummheit erwarten 
diirfen. Aber darum handelte es sich sicherlich nicht. Der Patient 
konnte alles sprechen. Der kortikale und subkortikale Apparat, wenn 
auch sicher anatomisch nicht ganz intakt, vermochte also die ihm zu- 
kommende Funktion noch zu unterhalten. Ahnlich verhielt sich das 
Klangfeld und seine subkortikale Verbiudung. Wenn auch der hin- 
tere Teil der ersten Schlafewindung und ihre Markleisten sicher nicht 
unbeschadigt waren, so war die Schadigung doch nicht so tiefgehend, 
dass Zeichen von Worttaubheit hervortraten. Es bleibt das Parapha- 
sieren beim Sprechen und Lesen, das unter diesen Umstanden nur auf 
die Zerstorung dei Insel bezogen werden kann. Dabei ist auch wohl 
zu beachten, dass Patient nach dem Zeugnis seiner Fran schon iin 
Beginn des Leidens sich in den Worten vergriff, dass also das Sym¬ 
ptom sicherlich als Herderscheinung gedeutet werden muss. 

Beobachtung 5 . 

Grosses cystisches Feritheliom im Markweiss der linken Hemisphftre. 

Adam Griesel, 22 Jahre, aufgenommen den 7. XII. 04, gest den 
22. XII. 04. 

Patient stammt aus gesunder Familie und ist selbst gesund gewesen 
bis znin Juni 04. Seit. dieser Zeit klagte er viel tlber Kopfweh, erbrach 
otter, schlief viel und wurde teilnahmloser. Seit September wurde das 
reclite Bein sckwaeher und der Gang hinkend, dann liess auch die Kraft 
in der rechten Hand nach. Seit etwa 6 Wochen ist er bettl&gerig und 
hat oft Ohnmachtsanfalle. In den letzten 14 Tagen ist er ganz apathisck 
geworden und liisst unter sich. 

Status bei der Aufnahme: Benommenheit, keine aphasische StOrung. 
Bcklopfen des Schiidels nirgends empfindlich. Pupillen reagieren. Ausge- 
priigte Staungspapille bciderseits. Bei der Gesichtsfeldpriifung wider- 
^prechende Angaben. Der reclite untere Facialis bleibt etwas zurtlck. Die 

1) Gehirnpathologie. II. Aufl. S. 042. 
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Kraft im reehten Arm und Bein ist sehr herabgesetzt, doch kann Patient 
noch alle Bewegungen ausftlhren. Bei passiven Bewegungen empfindet man 
leichten Spasmus. Trophisehe StOrungen bestehen nicht. Sensibilitiit und 
Reflexe sind ungestbrt. Puls macbt meist nur 60 Schlage. 

Der weitere Verlauf bot nichts Besonderes, unter zunebmender Be- 
nommenheit erfolgte der Tod. 

Bei der einige Stunden nach dem Tode ausgeftthrten Sektion fand si eh 
die Dura gespannt, in den Sinus nur Gerinnsel. Die Windungen abge- 
plattet, die linke Scheitelbeingegend vorgewblbt. Bei der Durchtrennung 
des Balkens in sagittaler Ebene wird der vordere Teil einer Geschwulst 
sichtbar, der in den linken Seitenventrikel hineinragt und mit einem Zapfen 
hinter dem Septum pelluciduni auch nach rechts auf Fornix und Balken 
tlbergreift. Weitaus die Hauptmasse der Geschwulst gehort aber der linken 
Hemisphare an und liegt bier oberhalb des Sehhiigels und Schwanzkerns. 
Den vorderen Teil der Geschwulst fasst ein Frontalschnitt, der durch den 
Kopf des Schwanzkerns gelegt ist. Er prasentiert sicli als ein fast daumen- 
dicker Zapfen, der in den erweiterten Seitenventrikel frei hineinragt, vom 
Balken lose bedeckt, mit der Seitenwand des Ventrikels aber verwachsen 
ist. Auf einem Durchschnittt zeigt. dieser Teil der Geschwulst einen blass- 
roten Mantel und einen homogenen gelben, otfenbar nekrobiotischen Kern. 
Ein weiterer Frontalschnitt nahe der Spitze des Hinterhorns eroffnet eine 
Cyste, aus der sich zicmlich klarc wiissrige Fltlssigkeit entleert. Die zu- 
sammengefallene Cyste stellt einen nach aussen und oben von dem Ven- 
trikel mit dem grOssten Durchmesser vertikal in der Marksubstanz gelegenen 
glattwandigen Hohlraum dar. Weitere Schnitte wurden vorlaufig nicht 
angelegt. 

An einem Zupfpriiparat liessen sich vornehmlich Spindelzellen mit 
zum Teil feinen, zum Teil bandartigen Fortsatzen isolieren. 

Schnitte durch den in den Ventrikel frei hineinragendcn Teil der 
Geschwulst zeigen zunachst, dass die Neubildung nicht von dem Epithel 
und dem Ependym ausgegangen ist. Fast Ol»erall ist die Neubildung noch 
von einer Schicht nervoser Substanz tiberzogen. Das Gesclnvulstgewebe 
besteht vorwiegend aus Zellon und Fasern. Die Zellen haben spindclige 
Grundform und ovale, mit deutlichem Chromatingerttst ausgestattete Kerne. 
Von dem Zellleib gehen lange bandartige, allmahlich feiner werdende, sicli 
verzweigende und, wie es scheint, auch miteinander anastomosierende Fasern 
aus, die fleckweise grossere Gebiete eines Gesichtsfeldes einnehmen. Nur 
an einzeluen Stellen haben diese Fasern das Gleichmassige, Feine und Starre 
von Gliafasern, lehnen alter die Bendasche Farbung ab, wiihrend an den- 
selben Schnitten die Gliafasern des nervoscn llberzuges dieses Geschwulst- 
teiles gut darstellbar sind. Die Fasern bilden an manchen Stellen ein 
reichlieh von kleinen Hohlriiumen durchsetztes Netzwerk, an anderen ordnen 
sie sich melir parallel, dann meist dem Zuge der Gefiisse folgend. Die 
Neubildung neigt zur Bildung von cystischen Partien und herdforrnigen 
Nekrosen. Besonders in dem hinteren Absehnitt der Geschwulst sind neben 
der schon erwahnten grossen Cyste noch mehrere kleine spaltformige Cysten 
vorhanden, die erst an den mikroskopisclien Pritparaten hervortreten (Fig. 2). 
Sie liegen hier als kleine schmale Spalten, zum Teil schon in das gesunde 
Gewebe vorgeschoben, oder als veriistelte sjtaltformige Hohlraume, deren 
Wandung mit einer ziemlich dunnen Geschwulstschicht ausgekleidet, selbst 
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wieder die Keigung zu Bildung kleiner Spalten erkennen lasst. An vielen 
Stellen in der Wand besonders der grossen Cyste tritt am deutlichsten der 
charakteristische Aufbau der Geschwulst hervor, n&mlich in der Beziehung 
der Zellen und Fasern zu den Gefassen. 

Die Wand der grossen Cyste (Fig. 3 u. 4) ist an manchen Stellen 
deutlich zottig. Untersuekt man solche Stellen, so findet sich, dass diese 
aus einem Gewirr von Gefassen bestehen, die mit einem Mantel von Ge- 
schwulstzellen bedeckt als feine Fortsfttze in den Hohlraum hineiuragen 
und sich auf dem Sclinitt in der verschiedensten Weise langs und quer 
getroffen zeigen. Diese Gefiisse haben zwar ein ziemlich grosses Lumen 
und sind meist mit Blut prall gefttllt, als Wandung lasst sich aber nur 
cine feine Membran mit Endothelzellenbelag, seltener eine von fibrilHirem 
Bindegewebe bekleidete Wand erkennen. Sclion bei Betrachtung mit 
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Fig. 2. 


schwacher Vergrdsserung bemerkt man, dass der Zellmantel nicht unmittel- 
bar der Gefasswand sich anlegt. Man sieht vielmehr eine mit Pikrokarmin 
gelb gefarbte Schicht zwischen Gefasswand und lvernbesatz eingeschaltet. 
Bei starkerer VergrOsserung lost sich diese in eine Faserschicht auf, die 
aus meist ziemlich parallel geordneten feinen Fortsatzen jener Mantelzellen 
besteht, vermittels deren sich diese letzteren an die Gefasswand ansetzen. 
Nur selten und nur an etwas groberen Gefassen lasst sich erkennen, dass 
die eigentliche Gefasswand nach aussen durch einen Spalt von einer feinen 
Htllle abgegrenzt wird, und dass erst aus dieser Gefassscheide die feinen 
Zellfortsatze hervorgehen. Der Zellbelag ist meist einschichtig und spindel- 
fdrmig. In der Tiefe der Geschwulst fliessen die Zellstrange zusammen 
und verwischen den eigentlichen Charakter der Neubildung. Besonders in 
den Cystenwandungen aber verwachsen die einzelnen GefasszOttchen nur 
stellenweise und lassen so vielgestaltige Spalten und Hohlraume zwischen 
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sicli. Die den Gefassen aufsitzenden Zellen werden hier oft sehr epitbel- 
aluilicb und zylindriscb. Betraclitet man raanche Stellen dieser Spalten fttr 
sicli, so machen sie mit ihrem Besatz von einschichtigem zylindrischen 
Epithel ganz den Eindruck adenomatdser Bildungen. Dabei scbeinen diese 
Hohlraume teilweise vdllig gegen die Unigebung abgeschlossen zu sein. 
Manchmal sind sie leer, manchinal entbalten sie Zelltrtlinmer oder nur eine 
geronnene FlUssigkeit. 



Fig. 3. 


Frontalscbnitte durcb die gauze Hemispb&re nacb Pal und mit Alauu- 
karmin gef&rbt lassen zunftchst erkennen, dass die Gescbwulst nirgends mit 
dem Adergeflecht zusammenh&ngt. Audi tiber den mittleren Partien des 
SehhOgels, wo die Gescbwulst ibre griisste Ausdebnung erreicht und wo 
sie meist von einer dtlnnen nervosen Scbicht tlberzogen, stellenweise aber 
auch selbst das Dacb des Seitenventrikcls bildet, ist sie mit den benach- 
barten Plexusschlingen in keine Verbindung getreten. Ebenso eroflnet die 
beschriebeue grosse Cyste nirgends das Unter- und Hinterborn, obwohl sie 
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von deraselben an manchen Stellen nur (lurch eine schinale Schicht ner- 
vOser Substanz geschieden wird (Fig. 3). 



Fig. 4 . 

An diesen Schnitten sieht man aucli am besten, dass das Geschwulst- 
gewebe von der Umgebung sich meist scharf durch eine erweichte, nicht 
hamorrhagische Schicht von Hirnsubstanz absetzt. 

Nach dem Gesagten ist es zweifellos, dass die Geschwulst sich 
aus Elementen aufbaut, die zu den Gefassen in niiherer Beziehung 
steheu. Sie wtirde friiher als Angiosarkom bezeichnet worden sein 
uud muss nach der heutigen Nomenklatur den Peritheliomen zuge- 
zablt werden. Bei dem innigen Zusammenhang, den die Geschwulst- 
zellen mit den Gefiisswandungen an weitaus den meisten Stellen zeigen, 
ist wohl anzunehmen, dass die adventitialen Belegzellen der Gefasse, 
endotheliale Gebilde, die Ursprungsstatte der Wucherung waren. Die 
Geschwulst hing nirgends mit der Pia oder dem Adergeflecht zusam- 
men, so dass sie von den Gefassen der Hirnsubstanz selbst ausgegangen 
sein muss. Derartige Hirngeschwulste sind bislang erst sehr wenig 
beschrieben worden. 

Das histologische Element dieser Neubildung waren im Haupt- 
typus spindelformige Zellen mit einem oder mehreren bandartigen oder 
feinfaserigen Fortsatzen. An manchen Stellen, sowohl im Auschluss 
an die Gefasse als auch ohne erkennbaren Zusammenhang mit diesen, 
treten fleckweise die Fasern so in den Vordergrund und bilden ein so 
dichtes feines Netzwerk, zwischen denen uberhaupt keine Zellkerne 
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mehr nachweisbar sind, dass man scbon annehmen muss, dass die 
Zellen der Geschwulst hier eine fibrillare Intercellularsubstanz geliefert 
haben, ein Vorgaug, der bei der Wucherung edothelialer Elemente 
sowohl bei Eutzfmdung seroser Haute als bei Geschwulstbildungen in 
neuerer Zeit ofter beobachtet ist. Besonders erwahnt auch Borst in 
seinem bekannten Geschwulstwerk, dass er die Grenze zwischen Ge- 
fassen und Zellmantel durch zwischengelagerte faserige Intercellular- 
substauz in Eudotbeliomeu verwischt faud. 

Es ist deshalb auch schwer, fiber den Bau der Gefasse, von denen 
die Neubildung hauptsachlich ausgeht, etwas Naheres auszusagen. 
Jedenfalls haben aber viele den einfachen Bau der Haargefasse, lassen 
nur eine Membrana propria und sparliche Endothelzellkeme erkennen. 
Dabei sind sie aber betrachtlich breiter als gewohnliche Kapillaren und 
fast immer strotzend mit Blut gefhllt; bei anderen ist die Wand deutlich 
von fibrillarem Bindegewebe begleitet. Nur selten liess sich, wie er¬ 
wahnt, erkennen, dass die Zellen der Neubildung nicht direkt aus der 
eigentlichen Gefasswand, sondern aus einer feinen Gefassscheide her- 
vorgingen. Danach wird die Annahme nicht zu umgehen sein, dass 
nicht allein die eigentlichen Perithelien sondern auch die Endothelien 
der Lymphscheiden an dem Aufbau der Geschwulst sich beteiligen. 
Borrmann 1 ), welcher zugibt, dass Geschwlilste vorkommen mogen, 
bei denen sowohl die Perithelien als die Endothelien an der Wuche¬ 
rung beteiligt sind, meint, dass bei dem Peritheliom die Zellen mehr- 
schichtig und radiar angeordnet der Aussenwand der Gefasse senkrecht 
aufsitzen, wahrend bei dem Peri-Endotheliom die mehrschichtig Qber- 
einander liegenden Zellen konzentrisch um die Aussenwand der Ge¬ 
fasse angeordnet sind und mit der Liingsachse in der Richtung der 
Gefassperipherie liegen. In meinem Falle trifft im ganzen das erstere 
Verhalten zu, wenn auch Stellen genug vorhanden sind. wo zwar die 
Geschwulstzellen an den Gefassmantel sich anschliessen, aber eine in 
der einen oder anderen Richtung typische Anordnung iiberhaupt nicht 
erkennen lassen. 

Dass die Zellen an manchen Stellen ihre Spindelform einbussen 
und besonders da, wo sie kleine Hohlraume begrenzen, ganz den Ein- 
druck eines Belags von Zylinderepithel machen konnen, habe ich 
schon erwahnt, und Ahnliches ist auch sonst bei diesen Geschwiilsteu 
beobachtet. 

Wie erwahnt ist das Geschwulstgewebe an vielen Stellen von 
Hohlraumen durcbsetzt. Ein Teil derselben ist ohne Zweifel durch 
Zerfall der Neubildung entstanden. Der Inhalt solcher Hohlen birgt 

1 ) Virchows Archtv. Bd. 157. 

Deutsche Zeitsclirift f, Nerveuheilkunde. XXXI. Bd. 24 
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sehr reichliehe kugelformig aafgequollene Zellen und Trttmmer von 
solchen. Die Wand ist meist ganz unregelmassig gestaltet, indem sich 
von ihr aus unregelmassig gestaltete Fortsatze in die Hohle erstrecken. 
Die Wandschichten selbst sind odematos gequolleD, ihre Elemente, 
Fasern und Zellen, durch eine homogene geronnene Fliissigkeit ausein- 
andergedrangt. Vielfach finden sich in Inhalt wie Wandung der 
Hohlen hyaline klumpige Gebilde, die sich manchmal an noch ehen 
erkennbare Gefasse anschliessen. Sie farben sich nach van Gieson 
intensiv rot. 

Ich gehe auf diese Metamorphose nicht naher ein. Sie ist gerade 
fur Endotheliome schon wiederholt, so z. B. in der hekannten Arbeit 
von Volkmann 1 ), beschrieben worden. 

Eine andere Art von Cysten, die auch schon erwahnt ist, findet 
sich hauptsachlich in dem hinteren Abschnitt der Geschwulsi Diese 
sind nicht durch Einschmelzung des Geschwulstgewebes entstanden. 
In ihrem Inhalt finden sich nur ganz sparliche ZelltrOmmer und die 
Wandungen lassen nirgends etwas von regressiven Metamorphosen er- 
kennen, sondern sind im Gegenteil die Statte lebhafter Wucherungs- 
vorgange. Solche Cysten sind ebenfalls in Endotheliomen schon Sfter 
beobachtet, und besonders werden sie bei denen des Eierstocks ge- 
funden. Betreffs ihrer Bildung hat man sich vorgestellt, dass entweder 
praformierte Lympbraume sich vergrossern, in deren Wand dann die 
Geschwulst wieder Wucherungen, besonders auch in papillarer Form, 
hervorbringen kann, oder dass es bei tier geschwulstmassigen Wucherung 
der Endothelien, beispielsweise derer einer Saftspalte, nicht zur Bildung 
solider Zellzylinder komrut, sondern dass vielleicht infolge von Lymph- 
stauung ein schlauchartiges oder auch komplizierter gebautes Hohl- 
gebilde entsteht. Weiter kommt es vor, dass in einen praformierten 
und vergrosserten Lymphraum sekundar die Geschwulstmasse einbricht 
und papillare Wucherungen in seinen Binnenraum treibt. 

Flir den vorliegenden Fall scheinen mir diese Erklarungen nicht 
anwendbar. Die letztere schon deshalb nicht, weil alle hier beobach- 
teten Cysten eine Wand besitzen, die gleichmassig, wenn auch in 
verschiedener Starke von Geschwulstgewebe gebildet wird. Neubildung 
und Cyste gehbren offenbar von vornherein zusammen und sind mit- 
einander entstanden. Der Umstand, dass man gerade in dem Ge¬ 
schwulstgewebe, welches die Cystenw r audungen auskleidet, vielgestaltige 
Spalten und Hohlraume findet, die in der Schnittebene allseitig durch 
einen zusammenfliessenden Endothelbelag abgeschlossen sind, gibt wohl 
einen Fingerzeig, wie die Bildung dieser Cysten stattgefunden hat. 

] i I). Ztsfhrft. f. Chirurgie. Bd. 41. 
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Man kann sich vorstellen, dass neugebildete Gefasse der Geschwulst, 
die sicb auf Kosten der umgebenden Hirnsubstanz Raum schaffen, 
zunachst Spalten zwischen sich lassen, die infolge der Wucherung der 
zugehorigen Perithelien hie und da durch Verklebung der letzteren 
abgesohlossen werdeD. Unter Umstanden wird es zu einer vollstandigen 
und allseitigen Abscbliessung dieser Spalte, zur Bildung einer wirk- 
lichen Cyste kommen. Dass diese sich dann weiter vergrossern kann, 
ist leicht verstandlich. Denn ihre Wand wird als Teil der Neubildung 
an dem Wachsfcum der letzteren teilnehmen, und wenn die Geschwulst 
von der Wand aus nach dem Lumen der Cyste hin wachst, wird sie 
gerade hier bei dem fehlenden Gewebswiderstand diejenigen Bildungen, 
die far sie charakteristisch sind, Zottchen, bestehend aus einem zen- 
tralen Gefass und perithelialem Mantel, am besten entwickeln konnen. 
Ausserdem ware auch zu erwarten, dass ein Wachstum dieser Cysten 
durch Abscheidung von Lymphe in den Binnenraum statthaben kOnnte. 
Dass den Endothelien normaler- wie pathologischerweise sekretorische 
Fahigkeiten zukommen, wird jetzt allgemein angenommen. Und bei 
den Perithelien der Hirngefasse wird die Annahme, dass sie serose 
Fllissigkeit abzusondern fahig sind, um so weniger Bedenken haben, 
als sie ja dem endothelialen Belag der Gefasse der Plexus genetisch 
gleichgestellt werden. 

Klinisch wird solche Cystenbildung unter Umstanden von grosser 
Bedeutung sein konnen. Das bei Hirngeschwulsten oft rasche Hervor- 
treten von Herd- oder Allgemeinsymptomen wird bei solchen Ge- 
schwfilsten leicht erklart werden konnen. Man begreift auch wohl, 
dass gelegentlich die Cystenbildung stark entwickelt sein kann, der- 
gestalt, dass das Geschwulstgewebe ganz zuriicktritt und nur in ein- 
zelnen Teilen der Cystenwandungen nachweisbar ist. Ein derartiger 
Fall ist von Graser 1 ) beschrieben. Hier wurde ein in der motorischen 
Hirnregion gelegener Tumor operativ angegriffen, man fand zunachst 
nichts als eine mehr als walnussgrosse Cyste mit vollkommen glatten 
Wandungen und triibem, etwas blutigem lnhalt. Auch die mikrosko- 
pische Untersuchung eines ausgeschnittenen Stiickes der Cystenwand 
Hess nichts von Geschwulstmasse erkeunen. Die Sache blieb unauf- 
geklart und erst nach dem Tode des Patienten fiel bei der Sektion im 
Grunde einer anderen Cyste eine Partie auf, deren mikroskopische 
Untersuchuug den Charakter der Geschwulst als Peritheliom klarstellte. 

Soweit die wenigeu bislaug vorliegenden Beobachtungen einen 
Schluss zulassen, muss man annehmen, dass die Peritheliome vor- 

1 ] Arch. f. klin. Cliir. I'd. 50. S. 901. 
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wiegend dem jugendlichen Alter eigentumlich sind. Watzolds 1 ) 
Darstellung bezieht sich auf die Krankheit eines 4jahrigen Madchens, 
Besolds 2 ) Patientinnen waren 11 und 16 Jabre alt Seine Beobach- 
tungen sind noch deshalb von besonderem Interesse, weil die gleiehen 
Geschwlilte bei Geschwistern auftraten. Mein Patient war 22 Jahre 
alt, der Grasers allerdings 45. Vielleicht gehort auch noch der 
histologisch weniger genau untersuchte Fall von Bruschiibner hierher 
(Dissert. Mfinchen 1899), der von einer 22jahrigen Frau handelt. 

Als Mutterboden der Geschwulst nimmt Watzold den Plexus an, 
hauptsachlich, weil er zwiscben den Geschwulstzellen ein retikuliertes 
Bindegewebe mit pigmeuthaltigen Zellen fand. In anderen Fallen, wie 
dem meinen, konnen nur die Gefasse des Hemispharenmarks in Be- 
tracht kommen. Dabei ist von Wichtigkeit, dass die Neubildung in 
Grasers Fall multipel auftrat, indem sieh in jeder Heraisphare eine 
cystische Geschwulst fand. Eigenartig war die Ausbreitung bei dem 
2. Falle Besolds, wo die Wucherung subependymar von der Thalamus- 
region der einen Seite langs der Ventrikelwand auf die andere He¬ 
misphare ubergriff. 

Dass Peritbeliome auch von den Hauten des Gehirns ausgehen 
konnen, lehrt die Beobachtung Sicks 3 ). 

tJber die Dauer des Leidens lassen sich bestimmtere Angaben 
noch nicht machen. Es scheint dass es sich recht rasch entwickeln 
und besonders schnell Hirndrucksymptome machen kann bei der 
Bildung grosserer Cysten. Aber das Leiden kann sich auch iiber 2—3 
Jahre hinziehen. 


Beobachtung 6. 

Grosses Endotheliom, aus dem arachnoidalen Gewebe hervorgehend 
und einen grossen Toil des SchlSfelappens zerstdrend. 

Paul Meschke, 36 Jahre, Packmeister. Vater gest. an Schlaganfall,ein 
Bruder ist infolge von Schlaganfall halbseitig gelahmt. Im Sommer 1902 
wurde bei einer gelegentlichen Prtlfung der Sehschiirfe hochgradige Herab- 
setzung derselben und Einengung des Gesichtsfeldes urn zirka 30 festge- 
stellt. Wahrscheinlichkeitsdiagnose: Progressive Paralyse. Spiiter besserte 
sich die Sehschiirfe wieder und Patient bat Dienst getan bis zum Novem¬ 
ber 03. Seit dieser Zeit Kopfweh, Schwindel, tlbelsein und Erbrecben. 
Dann nalim auch die Sebscbarfe wieder rasch ab. Einige Woe ben vor der 
Aufnabme wunle Stauungspapille konstatiert. Patient wurde selir binfallig 
und magerte ab. Seit 6 Wochen ist er dauernd bettliigerig und seit etwa 
14 Tagen ist er fast vollig erblindet. 

1 ) Zieglers Beitrfige zur path. Anat. Bd. 38, 2. 

2 ) D. Ztschrift f. Nerveuheilkunde. Bd. VIII. lsll'i. 

3) Miinchener med. Wocb. 1904. 
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Bei der Aufnahme am 16. III. 04 fand sich Apathie, reflektorische 
Pupillenstarre. Es wird nur noch Hell und Dunkel unterschieden. Atro- 
phische Stauungspapille. Hirnnerven im ttbrigen ohne Befund. Die Mus- 
kulatur an den Handen, an den Ober- und Unterschenkeln stark abgemagert, 
grobe Kraft der Extremitaten sehr herabgesetzt, elektrisch nur quantitative, 
keine qualitative Veranderungen. Sehnenreflexe vorhanden, aber schwer 
auslSsbar (manchmal paradoxes Kniephanomen). Keine Blasen- und Mast- 
darmstorungen. Keine Sensibilitatsstdrungen. 

Aus dem weiteren Verlauf, der schon am 2. IV. zum Tode ffthrte, ist 
nur noch das Auftreten einer Nackensteifigkeit hervorzuheben, die den Pa- 
tienten den Kopf stets nach rechts geneigt halten liess und ihn gegen Be- 
wegungsversuche recht empfindlich machte. Erbrechen bestand haufig und 
* der Tod trat unter zunehmender Apathie ein. 

Die Diagnose Hirngeschwulst, die schon von dem behandelnden Arzte 
gestellt war, konnte nicht zweifelhaft sein. Aber die Geschwulst zu loka- 
lisieren, war nicht moglich. Andererseits waren die Atrophien so hoch- 
gradig, dass ich nicht glaubte, sie allein als Folge der 6 wOchentlichen 
Bettruhe und der bei dem haufigen Erbrechen unzureichenden Ernah- 
rung auffassen zu dftrfen. Im Verein mit den hochgradigen Paresen und 
der Nackensteifigkeit brachte mich dies Symptom vielmehr auf den Ge- 
danken, dass hier sekundar von der Hirngeschwulst aus eine diffuse Ge- 
schwulstinfiltration der Haute des RQckenmarks sich mdchte entwickelt 
haben. 

Die Sektion ergab: Schadeldach ziemlich dflnn. Dura glatt, nicht be- 
sonders gespannt. Der Herausnahme des Gehirns steht eine Verwachsung 
im Wege, die in dem vorderen Teile der rechten mittleren Schadelgrube den 
Schlafelappen oder vielmehr eine diesem zugehOrige Geschwulst in einer 
Ausdehnung von Fttnfmarkstttckgrdsse an die Dura anbeftct. Die Dura 
muss an dieser Stelle vom Knochen abgelOst und mit herausgenommen 
werden. Am herausgenommenen Gehirn sieht man, dass diese Geschwulst 
etwa Apfelgrosse liat, dass sie sich im wesentlichen zwischen Dura und 
Schlafelappen entwickelt, diesen letzteren nach oben gedrilngt hat und 
mit diesem Gehirnteil, wenn auch nicht mit der ganzen ihr anliegenden 
Flache, verwachsen ist. Die Geschwulst ist ziemlich weich, knollig und 
fleischfarbig. Durcb Zerzupfen lassen sich kleine kuglige Gebilde isolie- 
reu, die aus dicht aneinander gelagerten Zellen bestehen. Die einzelnen 
Zellen haben meist Spindelform und sind mit feinen Fortsatzen versehen. 

Im ttbrigen ist an dem Gehirn bis auf Hydrocephalus nichts Auf- 
fallendes. Auch das Rttckenmark bietet ebenso wie die anderen Organe 
nichts Besonderes. 

Nach Erhartung in Mttller-Formol lasst sich Folgeiules feststellen: Die 
Neubildung ordnct sich an vielen Stellen in Form von zelligen Zttgen und 
Zapfen. Die Abgrenzung dieser Gebilde gegeneinander geschieht meist 
lediglich durch Spalten, nur selten (lurch fcine Streifen Bindegewebe. Die 
Zellkerne sind rund oder ovoid, grosser als rote Blutkorperchen, mit deut- 
licher Kernstruktur, die Zellform vielfach spindelig, an anderen Stellen 
rundlich oder unregelmassig. Das Protoplasma ist meist ziemlich reichlich 
und fliesst an vielen Stellen mit dem der benachbarten Zellen derart zu- 
sammen. dass auch an feinen Schnitten keine Grenze erkennbar wird. An 
anderen Stellen sind die Zellverbiinde lockerer. Hier liegen dann die Zellen 
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entweder isoliert oder das Protoplasma derselben l&uft in zablreiche un- 
regelmassige Forts&tze aus, die sich unter einander verflechten. ' Mitosen 
finden sich in den Zellen reichlich. 

Die im allgemeinen reichlich vorhandenen GefUsse liegen entweder in den 
Spalten der Geschwulst oder in den ZellzQgen selbst. Die Wandungen 
sind oft hyalin gequollen und dann entweder ganz homogen geworden oder 
sie enthalten in der hyalinen Grundsubstanz spindelige oder verzweigte 
Zellen. Hie und da geht diese hyaline Quellung auch auf die benachbarten 
Zellzttge fiber. Im allgemeinen treten die Zellen der Neubildung zu den 
Gefasswandungen nicht in nfthere Beziehungen. Vielfach aber ordnen sie 
sich deutlich der Adventitia an, selten so, dass eine Schicht von Spindel- 
zellen in radiarer Richtung sich an die wenig verftnderte Wand anschliesst. t 
Meist ist die Wand stark verdickt, entweder stark hyalin gequollen oder sie 
besteht auch ohne hyaline Veranderung aus einer dichten Lage von Zellen, 
die Kerne ahnlich denen der glatten Muskelfasern reichlich erkennen lassen. 
Mit dieser Schicht fliesst dann der Mantel der Geschwulstzellen zusammen 
oder ist durch einen Spalt von ihr getrennt. 

Ubersichtsschnitte (Fig. 5), die in frontaler Richtung Hemisphare und 
Geschwulst umfassen, lassen Folgendes erkennen: In der Ebene des Balken- 
wulstes bricht der hinterste Abschnitt der Geschwulst in die mediane Flache 
des Schlafelappens ein, hat hier die ganze mediane Wand des Unterhorns 
zersbrt, wuehert in die Hdhle des Ventrikels hinein und fasst auch 
noch oberflachlich die laterale Wand des Unterhorns. Die Geschwulst 
ist zum grdssten Teil zerfallen, nimmt keine Farbstoffe mehr an und 
enthalt reichlich Sandkorper. Gerade da, wo die Geschwulst langs der 
lateralen Ventrikelwand fortwuchert, ist die Gruppierung der Zellen urn 
die Gefasse und die hyaline Degeneration der letzteren oft sehr ausge- 
sprochen. In dem Lumen des Ventrikels finden sich hie und da Durch- 
schnitte von Strangen und Zapfen, die aus einem zentralen Gefhss und 
peripherein Geschwulstmantel bestehen. Der Uberzug der Pia mater ist 
an den meisten Stellen in die Geschwulst aufgegangen. Die Dura an der 
unteren Flache der Neubildung fest anhaftend, ist in ihrem Bau wohl er- 
halten, wenngleich an einer Stelle von den Geschwulstzellen durchwachsen. 

Diese Ubersichtsschnitte eignen sich auch gut, das Verhalten des Plexus 
festzustellen. Er ist nur an wenigen Stellen oberfliichlich mit der Ge¬ 
schwulst verwachsen, in seinein weitaus grossten Teil zeigt er normales 
Verhalten. 

In den mittleren Partien des Schlafelappens hat die Geschwulst ihro 
grosste Ausdehnung in frontaler Richtung. Der Durchschnitt ist fast voll- 
konimen rund und hat einen Durchmesser von 4 cm. Die Windungen der 
medialen und unteren Flache der Hemisphare sind hier ganz in die Ge¬ 
schwulst aufgegangen, der Ventrikel ist nicht mehr erkennbar, die mitt- 
lere und untere Schlafenwindung hegrenzen den Tumor nach aussen und 
ohon aussen. Auch die Unterflache des benachbarten Hirnschenkels ist 
oberflachlich mit Gescbwulstmasse infiltriert, obwolil die Geschwulst nicht 
direkt auf ihn hinubergreift. 

Nahe der Spitze des Schlafelappens, in einer Ebene, in die die Ge¬ 
schwulst sclion nicht mehr hineinreicht und auch die Pia nur noch un- 
wesentliche Veramlerungen zeigt, hat ein Teil einer WinduDg. die sonst 
in ihrer Form nicht verandert ist, betraditlich mehr kernfitrbeude Substanz 
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aufgenoramen, als die Umgebung. Mikroskopisch treten hier Zellkerne in 
grossen Mengen auf und zwar stets in Nestern oder ZOgen. Zum Teil 
folgen sie deutlich den kleinen Gefessen der Rinde oder deren Kapillaren. 
Ein anderer Teil macht in seiner Gruppierung den Eindruck, dass er sick 



Fig. 5. 


in den periganglioniiren Raumen entwickelt hat. Jedenfalls hatten die ge- 
wucherten Zellen in Form und Grosse Ahnlichkeit mit den hier normal 
vorkommenden Elementen. Da die kleine, im ganzen etwa kirschkerngrosse 
Stelle bei der Anfertigung der Ubersichtsschnitte verbraueht war, so konnte 
ich das nahere Verhalten an feincren Schnitten nicht weiter studieren. 

Histologisch hat diese Gesehwulst mit der folgenden vieles gemein. 
Als zelliges Element fund sich eine grosse Spindelzelle mit meist 
reichlichem Protoplasma und oft langen, bandartigen Fortsatzen. Aus 
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beiden Geschwiilsten liessen sich beim Zerzupfen kuglige Gebilde iso- 
lieren, die durch Aneinander-Schichtung jener Elemente entstanden 
waren. Im Schnittpraparat traten diese Verbande mehr zurlick. Um 
so deutlicher aber trat die Neigung zur Bildung von Strangen und 
Zapfen hervor. tjberall trat das Protoplasma der Zellen mit dem der 
benachbarten Zellen in innigen Eontakt. Schon daraus geht bervor, 
dass die Geschwulste den Endotheliomen zuzuzahlen sind. Als Aus- 
gangspunkt mussen die Endothelien der Hirnhaute, besonders der Pia 
mater betrachtet werden, wobei aber nicht ausgeschlossen werden soli, 
dass anch Elemente der Gefasswandungen an der Wucberung teil 
nabmen. Das war besonders bei Meschke der Fall. 

Das Verhalten zu den Nachbargeweben war in beiden Fallen ein 
sehr verschiedenes. Wahrend die Geschwulst im Fall 7 sich der Regel 
fugte, wonach grosse derartige Gewachse meist solitar bleiben, war 
bei Meschke eine metastatische Wucherung im Hirnschenkel und 
wahrscheinlich auch im vorderen Teil des Schlafelappens entstanden. 
Ferner komprimierte bei Meise die Geschwulst nur die benachbarte 
Hirnrinde und schuf sich in ihr eine tiefe Grube, nirgends aber wucherte 
sie in die Hirnrinde hinein. Sie hatte sich vollig herausschalen lassen, 
wenn der Patient in eine Operation gewilligt hatte. Bei Meschke 
hingegen war ein grosser Teil der medialen Wand des Schlafelappens 
bis in den Ventrikel hinein von der Geschwulst verzehrt. 

Dass Endotheliome der Hirnhaute Metastasen auch in entferntere 
Organe machen konnen, ist neuerdings durch eine Mitteilung Lin dners*) 
bekannt geworden, wo neben multiplen Geschwiilsten der harten Hirn- 
und Ruckenmarkshaut auch solche der Harnblase vorhanden waren. 
Diese Neubildung war auch dadurch von besonderem Interesse, weil 
sich sowohl in den Kapillaren der Geschwulst als zwischen den Ge- 
schwulstzellen rote kernhaltige Blutkorperchen vom Typus der Nor- 
moblasten fanden. Da keine Erkrankung der blutbildenden Organe 
vorlag, so musste angenommen werden, dass diese in der Geschwulst 
gebildet waren, ein Beweis mehr fur die Abstammung der Geschwulst- 
zellen von den Endothelien des Gefassapparats. Im gegenwartigen 
Falle habe ich nach Normoblasten vergeblich gesucht. 

Das Vorkommen von sandigen Konkretionen in Endotheliomen ist 
schon oft erwahnt, so dass ich darauf nicht niiher einzugehen brauche. 

1 ) Ztsclir. f. Heilkumle, Abt. f. path. Anat. Rd. 23. 19(j2. 
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Beobaohtung 7. 

Grosses Endotheliom fiber dem Soheitellappen und dem oberen 
hinteren Stirnbim der reohten Hemisphere, aus der Fia mater her- 
vorgehend. Als Herdsymptom b egtand Ta stlfthmung, als Fern- 
symptom reflektorische Fupiilenstarre. 

Heinrich Meise, 43 j&hriger Handelsmann. Uberstand als Kind 
Diphtherie, war sp&ter gesund und hat stets raassig gelebt. Vor 3 Jahren 
hatte er rheumatische Schmerzen in Knieen und HQften und lag deshalb 
3 Wochen zu Bett. 

Seit FrOhjahr 1900 wird er zeitweilig von Schwindel befallen, be- 
sonders bei kdrperlichen Anstrengungen und wenn er sich biicken muss. 
Einmal ist er infolge solchen Schwindels hingefallen. Im Juni 1900 wurde 
ihm beim Stiefelputzen plOtzlich libel, er fiel um und lag unbestimmte Zeit 
bewusstlos da. Als er wieder zu sich kam, bemerkte er Zuckungen im 
linken Arm und Bein. Dabei war er ausser stande, dieselben zu bewegen. 
Das Gefahl war auf der ganzen linken Seite tauber als rechts. Andere 
Storungen, besonders solche des Gesichtssinns, bestanden nicht. 

Er lag nun 3 Wochen im Bett. Die Beweglichkeit von Arm und 
Bein kehrte bald zurtlck, aber eine Schwache und Unbehilflichkeit blieb 
zurQck. Als er den linken Arm schon gut bewegen konnte, vermochte er 
sich doch nicht allein anzukleiden und ebensowenig konnte er mit der 
linken Hand essen. 

Trotzdem nahm er sein Geschaft in beschranktera Umfange wieder 
auf und legte kttzere Wege von etwa einer halben Stunde after zurtlck. 
Ende des Jahres 1900 wurde aber der Gang sehr unsicher, das Ged&cht- 
nis nahm ab, Schwindelanfalle und Kopfweh belastigten ihn oft. 

Bei der Aufnahme am 5. II. 01 fand sich ein fettleibiger und etwas 
apathischer Mann. Beklopfen des Sch&dels ist besonders am rechten oberen 
Scheitelbein empfindlich. Die Pupillen sind eng und reagieren nur 
minimal. Die Grenzen des Sehnerven und der Gef&ssursprung sind ganz 
verwasphen. Die Augenbewegungen, der Schluckakt, die Zungenbewegungen, 
die Sprache, das Gebiet des Facialis usw. sind ohne Storungen. Mit dem 
linken Arm lassen sich passiv alle Bewegungen ausftthren, nur bei rascher 
Beugung und Streckung hat man etwas Spasmus zu tiberwinden. Aktiv 
geschehen alle Bewegungen mit verminderter Kraft. Hie und da tritt ein 
grobschlagiges Zittern in dem linken Arme auf. Schnierz- und Tempe- 
raturempfindung sind Qberall ungestfjrt, taktile Eindrtlcke werden an der 
linken Hand ein wenig stumpfer empfunden. tlberall werden die Empfin- 
dungen richtig lokalisiert. 

Gewichtsunterschiede nimmt er aucli mit der linken Hand ziemlich 
gut war. 

DasjGefhlil for Lage und Haltung des linken Arms und der linken 
Hand ist hochgradig gestbrf^ wie man erkennt, wenn man den Patienten 
auffordert, bei geschlosseneu Augen den linken Arm in dieselbe Stellung 
zu bringen, die dem anderen Arm gegeben wurde. Der Finger-Finger- und 
Finger-Nasen-Versuch zeigt bei geschlosseneu Augen Unsicherheit der linken 
Hand. Zu alien feineren Verrichtungen ist die linke Hand unbrauchbar. 
Auch mit offenen Augen ist Patient nicht imstande, die Hemdenknopfe 
zu uffnen oder zu scliliessen. 
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Mit der rechten Hand schreibt er leicht und deutlicli. Mit der linken 
ist er ausser stande, seinen Namen zu scbreiben. Der Yersuch bring! nur 
ein nicht zu deutendes Gekritzel hervor. Yorschreiben des Namen s bessert 
daran nichts. Ebenso ist es ihm unmdglich, einfacbe Fignren zu zeicbnen. 
Selbst ein Dreieck bringt er kaum zustande. 

^ Bei geschlossenen Augen vermag er KOrper, die man ibm 
in die linke Hand legt, gar nicht zu erkennen, w&hrend ihm deren 
Deutung rechts keine Schwierigkeit macht. So findet er links ffir eine 
viereckigc und eine runde Scheibe, ein Kreuz, eine Eugel, ein Ei, eineix 
Wflrfel keine Bezeichnung. Dabei waren diese Gegenstande von einer 
Grosse gewkhlt. dass sie leicbt mit der Hand umfasst werden konnten. 
Ebenso erkennt er in der linken Hand Gegenstande des gewdhnlichen Ge- 
brauches, wie Messer, Taschenuhr, SchlQssel, Bleistift, Uhrkette, Wasserglas, 
entweder gar nicht Oder benennt sie ganz unsinnig, wie z. B. Apfel als 
Portemonnaie oder Uhrkette als Hammerchen. Diese Gegenstande erkennt 
er sofort, wenn sie in die rechte Hand gelegt werden. Auffallenderweise 
erkennt er aber GeldstQcke ziemlich rasch mit geschlossenen Augen auch 
in der linken Hand. 

Auch das linke Bein ist schwacher als das rechte, doch frei von 
Spasmus. Das Kniepbanomen ist links lebbafter als rechts. 

Leider verliess Patient schon am 9. II. gegen arztlichen Rat die 
Anstalt, weil er infolge der Bettruhe sich freier von Kopfschmerzen 
ftihlte und an eine wirkliche Besserung glaubte. Aber am 21. III. 
wurde er wieder gebracht. Er war nun so benommen, dass feinere 
Prtifungen nicht mehr ausfubrbar waren. Es bestand ausgesprocbene 
Stauungspapille bei reaktionslosen Pupillen. Der linke Arm war 
fast bewegungslos und stark spastisch, das linke Bein sehr schwach, 
nicht deutlicb spastisch. Dorsalklonus, Retentio urinae, Verschlucken. 
Exitus 25. III. 

Diagnostisch konnte nur eine Gehirngeschwulst in Frage kommen. 
Das Leiden batte sich allmahlich entwickelt und stetig verschlim- 
mert. Es verlief mit Stauungspapille und lokalisiertem Kopfschmerz. 
Der Umstand, dass die Bewegungsstorungen vorwiegend den linken 
Arm, weniger das linke Bein betrafen und andere Symptomc nocb 
fehlten, wenigstens zur Zeit der ersten Untersuchung, Hess eine isolierte 
nicht multiple Neubildung erwarten. Auch betreffs des Sitzes des 
Leidens konnte man zu einer bestimmten Ansicht kommen. Dass das 
Leiden in unmittelbarer Nahe der intracerebralen Pyramidenbahn oder 
des motorischen Arinzentrums rechts sitzen musste, war klar. Es 
konnte sich nicht in diesen Bezirken selbst entwickelt haben, dazu 
war die Parese zu geringiugig. Die ataktischen Storungen wiesen 
vielmehr auf die intracerebrale Bahn des Muskelsinns oder auf deren 
Rindenzentrum, die hintere Zentralwindung und das benachbarte 
Scheitellappchen. Ein intracerebraler Sitz war wohl schon wegen des 
Mangels von Hemianopsie nicht gerade wahrscheinlich. Der Verlust 
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• des stereognostischen Sinnes, wie er bei der Untersuchung hervortrat, 
legte die Annabme einer Rindenaffektion naher. Auch die lokale Em- 
pfindlichkeit des Schadels auf Beklopfen liess sich in diesera letzten 
Sinne verwerten. 

Nur der Umstand, dass die Pupillenreaktion minimal und bei der 
zweiten Aufnahme ganz aufgehoben war, liess an die Moglichkeit 
denken, dass an der Gehirnbasis noch weitere Veranderungen in der 
Umgebung der Tractus und Nervi optici bestehen konnten. Dann ware 
das Bestehen einer Meningitis syphilitica sehr wahrscheinlich gewesen. 

Ich hatte daher die Absicht, eine Schmierkur einzuleiten, und 
wenn diese keine Besserung brachte, chirurgische Hilfe anzurufen; 
aber der Kranke verliess das Haus zu frtth and liess sich auf eine 
Behandlung Oberhaupt nicht ein. Bei der Wiederaufnahme war der 
Zustand aber bereits hoffnungslos. 

Die am Todestage vorgenommene Sektion ergab nun Folgendes: Harte 
Hirnhaut stark gespannt. In der Gegend des oberen Scheitelliippchens 
rechts ist sie an der Unterlage angeheftet. Nach dem Abziehen derselben 
koromt hier eine Geschwulst zutage, deren Oberflache liber die Hirnrinde 
wenig hervorragt, im ganzen rundliche Begrenzung zeigt und im sagittalen 
Durchmesser 8,5 cm, im frontalen etwas weniger misst. In diese Ge¬ 
schwulst gehen scheinbar auf: der hinterste Teil der ersten Stirnwindung, 
das obere Drittel der vorderen Zentralwindung und fast die ganze obere 
Halfte der hinteren Zentralwindung. Nach hinten erreicht die Geschwulst 
die Fissura parieto-occipitalis nicht ganz und hinter der Zentralwindung 
nach unten nicht ganz die Fissura interparietalis. Auf der medialen Seite 
ist die Geschwulst meist von einer dQnnen Schicht Hirnsubstanz ttberzogen, aber 
ftlr das GefQhl leicht erkennbar. Sie nimmt hier das ganze Gebiet des Para- 
centrallftppchens ein und legt sich aber den hinteren oberen Teil des Sulcus 
callosomarginalis hinweggehend in einen guteu Teil des Praecuneus hinein. 

Auf einem frontalen Durchschnitt erkennt man, dass die Geschwulst 
eine Tiefenausdehnung von 4—5 cm besitzt. Sie setzt sich gegen die 
umgebende Hirnsubstanz deutlich ab, ist von ziemlich gleichmassiger grau- 
roter Farbe und von der Konsistenz des Gehirngewebes. 

An der Hirnbasis war Pons und Chiasma deutlich abgeplattet. 

Im Obrigen ergab die Sektion rechtsseitige Lobulhrpneumonie. 

Das gesamte Gehirn und feine Scheiben der Geschwulst wurden kon- 
serviert. An Frontalschnitten durek die rechte Hemisphftre, die naeli 
Pal und mit Alaunkarmin behandelt waren, liess sich nun zunachst fest- 
stellen, dass die Geschwulst an keiner Stelle auf das Gehirn Obcrgreift, 
sondern dieses nur verdriingt und in einer tiefen Grube liegt. Cberall hiingt 
sie innig uiit der Pia zusammen, an vielen Stellen ist diese letztere vollig 
in das Geschwulstgewebe aufgegangen. Man erkennt jetzt, dass der obere 
Teil der Zentralwindungen von der Geschwulst verdrangt und in eine tiefe 
Grube verwandelt ist, die der Geschwulst als Lager dient. Seitlich, beson- 
ders medial liegeu ihr die lang und schmal ausgezogencn Windungen de» 
Paracentrallilppchens und des Praecuneus an und geben ihr einen dtinnen 
Belag von Hirnsubstanz. 
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Die Rindensubstanz der direkt gedrlickten Hirnteile ist nattirlich ganz 
atrophisch. Aber auch tief bis ins Mark der Hemisphare, bis in die 
Nahe des Thalamus und des Hinterhorns sind die Fasern deutlich 
gelichtct (Fig. 6). 



Bctreffs des feineren Baues 
der Geschwulst liess sich sckon 
an frischen Zupfpraparaten 
feststellen, dass sie zuin grOss- 
ten Teil aus Spindelzellen be- 
steht, die oft von betracht- 
licher Grosse mit langen band- 
artigen Fortsatzen versehen 
waren. Am Schnittpraparat 
sieht man bei schwacher Ver- 
grosserung, dass die Geschwulst 
an vielen Stellen eine Felde- 
rung zeigt, dergestalt, dass 
Gruppen von Zellen sich zu 
rundlichen oder strangartigen 
Verbanden zusammenlegen, und 
die sich auch schon im Zupf- 
praparat, ohne zu zerfallen, er- 
hielten. Yon der Umgebung 
sind dieseZellverbande meistens 
lediglich durch Spalten geschie- 
den. Bindegewebe findet sich 
nur in ganz vereinzelten ZOgen. 
Die Zellen selbst lassen sich 
an vielen Stellen gar nicht 
von einander sondern; schein- 
bar fliesst das Protoplasma der 
zellenreichen Geschwulst Qber- 
all zusammen und in dieser 
liomogenen Masse crkennt man 
dann zahlreiche ovale oder 
runde Kerne. An sehr feinen 
Schnitten aber und an Stellen, 
an denen die Zellstrange und 
die sie zusammensetzenden 
Fig. 6. Zellen langs geschnitten sind, 

sieht man deutlich, dass es 
nur die langen Fortsiitze der Zellen sind, welche sich innig anein- 
ander legen und scheinbar miteinander verschraelzen. Pigment ftthren 
diese Zellen nicht. Gefasse linden sich ziemlich rcichlich. Nur die 
groberen haben eine eigene Wandung und fOhren auch in ihrer Umgebung 
etwas Bindegewebe mit sich. Die kleineren aber lassen eine eigene Wan¬ 
dung vollkommen vermissen. Abgesehen von einem Endothelbelag, dessen 
Elemente man hie und da erkennt, wird die Wand nur von den Geschwulst- 
zellen selbst gebildet. Die Wand der groberen Gefasse ist an vielen Stellen 
stark hyalin gequollen. 
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Klinisch wie anatomisch liegt der geschilderte Fall recht kotn- 
pliziert, so dass er fllr die anatomische Lokalisation der gefundenen 
Ausfallserscheinung en kaum brauchbar 1 st ±L,s bestand emmal'ParcSe 
und Ataxie. Das kaDn nicht wundernehmen, da die betreffenden 
Regionen der vorderen wie hintereu Zentralwindung l&diert waren und 
auch die subkortikalen Babnen dieser Zentralorgane gelitten batten. 
Ebenso bestand eine betrachtliche Storung des Sinns fUr Lage und 
Haltung der linken oberen Extremitat, die wohl auf dieselben Lasionen 
zu beziehen ist. Es ist weiter klar, dass solche Storungen auch eine 
Ungeschicklichkeit aller Verrichtungen der linken Band erklaren, aber 
zweifelhaft ist, ob sich die Unfahigkeit des Patienten, mit der linken 
Hand zu schreiben oder auch nur die einfachste Figur zu zeichnen, 
aus diesen Storungen elementarer Sinnesqualitiiten ableiten lasst. Wahr- 
scheinlicb ist vielmehr, dass sich darin schon eine Unterbrechuug von 
langen Assoziationsbahnen, besonders von denen, welche motorische 
und optische Zentren verknQpfen, verriet 

Weiter reiht sich der Fall denjenigen an, welche zuerst von 
Wernicke 1 ) als Tastlahmung beschrieben wurden. Darunter verstand 
er den Yerlust der Fahigkeit, Gegenstande durch Tasten wiederzu- 
erkennen, wahrend Storungen der Sensibilitat , die das Symptom er¬ 
klaren konnten, entweder ganz fehlen o der doch zu gering fugig sind, \ 
es zu erklaren. Bei beiden Patienten Wernickes lag eine Tast- 
lahifung der Hand vor, das eine Mai infolge traumatischer, das andere 
Mai infolge embolischer Erweichung. Da in beiden Fallen trepaniert 
wurde, war Wernicke in der Lage, den Sitz des Herdes zu bestimmen, 
und er fand ihn in dem mittleren Drittel der Zentralwindung, besonders 
der hinteren. 

Die Arbeit Wernickes hat bereits eine ganze Anzahl von Publi- 
kationen weiterer Beobachtungen veranlasst. Aber ein Fortschritt in 
unserer Kenntnis, ob solche Falle wirklich auf rein kortikalen Lasionen 
beruhen, ob nicht vielfach Storungen der sensiblen Leitung oder auch 
interkortikaler Bahnen eine wichtige Rolle spielen, lasst sich erst auf 
Grund weiteren Materials vollziehen. In neuester Zeit ist wiederholt, 
zuletztnoch von Schittenhelm 2 ), auseinandergesetzt wordeu, dass die 
Prtifung der einzelnen Qualitaten der Sensibilitat genauer vorgeuommen 
werden muss, als in vielen der zu dieser Frage beschriebeneu Falle 
geschehen ist, dass besonders die Untersuchung des Drucksinns und 
der Raumschwelle nicht unterlassen werden darf. Diese fehlt auch in 


1) Arbeiten aus der psychiatrischen Klinik in Breslau. Heft 2. 

2) Archiv f. klin. Med. Bd. 85. 1006. 
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meiner schon mehrere Jabre zurflckliegenden Beobachtung und ich 
gehe daher auf den Standpunkt der ganzen Frage nicht weiter ein. 

Anatomisch ist der Fall zur lllustrierung der Auffassung Wer¬ 
nickes , das s Tastl ahmung ein Herdsymptom einer bestim mten Rinde n- 
liision sei, nicht zu verwertem Man kann nur ganz allgemein sagen, 
dass diese Geschwulst tiber dem oberen Scheitellappen, der oberen 
Halfte der hinteren und des oberen Drittels der vorderen Zentral- 
windung gelegen war und dass sie nach dem kliniscben Verlauf erst 
die hintere und dann die vordere Zentralwindung in Mitleidenscbaft 
gezogen bat. Desgleichen babe icb scbon ausgefuhrt, dass an zahl- 
reichen nach Pal behandelten Schnitten durch die ganze Hemisphare 
eine so weit reichende Degeneration des ganzen Hemispharenmarks 
gefunden wurde, dass rein anatomisch betrachtet, die gefundenen Aus- 
fallserscheinungen ebensowohl auf Unterbrechung subkortikaler und 
intercortikaler Babnen beruhen konnten, wie auf Rindenlasion. 

Ja, vielleicht hat die letztere Deutung mehr fur sich als die erstere. 
Man kann nicht Qbersehen, dass vorwiegend doch das Rindenzentrum 
des Beines durch die Gescbwulst geschadigt wurde. Die Parese des 
Beines ist uns also als Folge der Rindenlasion vollkommen erklarlich. 
Dagegen komprimierte die Geschwulst von der hinteren Zentralwindung 
nur die obere Halfte, von der vorderen Zentralwindung nur das obere 
Drittel. Es ist demnach fraglich, ob gerade diejenigen Rindenbezirke, 
welche Hand und Finger reprasentieren, noch von der Geschwulst 
tangiert wurden. Sicherlich konnten aber hier sub- oder transkortikale 
Bahnen dieser Region durch den von oben her in die Hirnsubstanz 
eiudrangenden Tumor geschadigt werden. 

Abgesehen von diesen Symptomen hatte nun noch reflektorische 
Pupillenstarre bestanden. 

Dieses Symptom erscbwerte die Diagnosenstellung einigermassen. 
Es musste mit der Moglicbkeit gerecbnet werden, dass die Geschwulst, 
fiber deren Vorhandensein sonst ein Zweifel nicht aufkommen konnte, 
nicht solitar, sondern multipel, mit Beteiligung der Basis sich entwickelt 
hatte. Mit der Moglichkeit einer gummosen Meningitis glaubte ich 
daher rechnen zu miissen. Der Leichenbefuud zeigte aber, dass ledig- 
lich eine Fernwirkung der Geschwulst vorlag, die eine deutliche Ab- 
plattung beider Sehnerven bevvirkt hatte. Jede andere Erklarung 
scheint mir ausgeschlossen. Verwachsungen zwischen Iris und Linse 
bestanden nicht. Atropin erweiterte die Pupillen gleichmassig. Die 
Sehscharfe babe ich zwar nicht genauer gepriift, aber eine wesent- 
liche Herabsetzung derselben hat sicher nicht bestanden. Sie hatte 
bei deu.mehrfachen Untersuchungen des Nervenstatus auffallen mussen. 

Im Gebiet des rechten Corpus geniculatum externum und in der gleich- 
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seitigen Wand des 3. Ventrikels bestanden ebenfalls keine Verande- 
rnngen. Wenigstens zeigten mehrere durch diese Gegend gelegte 
Frontalschnitte, die nach Pal bebandelt und mit Alaunkarmin nach- 
gefarbt waren, normales Verhalten. Es bleibt also, da auch der Ocu- 
lomotosius sonst gut funktionierte, kaum eine andere Deutung fibrig, 
als dass gerade die dem Pupillenreflex dienenden Fasern unter dem 
auf den Sebnerven lastendem Druck besouders litten. Das Halsmark 
habe ich allerdiogs nicht untersucbt. 

Immerbin ist es von Interesse, dass neuerdings aucb bei Schadel- 
traumen isolierte reflektorische Pupillenstarre beobachtet worden ist. 
In einer ktlrzlich erschienenen Arbeit „t)ber traumatische reflektorische 
Pupillenstarre 44 konstatiert auch Axenfeld 1 ) die Moglichkeit einer 
isolierten Lasion der dem Pupillen-Reflex dienenden Fasern im Nervus 
opticus oder oculomotorius. 

Ich habe ahnliche Beobacbtungen in der Literatur nicht auffinden 
konnen. Aus eigener Erfahrung kann ich aber anfhhren, dass ich 
klirzlich reflektorische Pupillenstarre im Verlaufe einer Pachymenin¬ 
gitis interna haemorrhagica sab. Es handelte sicb um einen 40jahrigen 
Arbeiter mit unbekannter Vorgeschichte, der bewusstlos anfgefunden 
dem Hause zugebracht wurde. Er war ziemlich schwer benoramen 
und starb 4 Tage nach der Aufnabme. In dieser Zeit waren die 
Pnpillen eng und starr. Bei der Sektion fand sich eine dicke blutige 
Auflagerung auf der Innenseite der Dura fiber der rechten Hemisphere, 
die letztere besonders in ihrem vorderen oberen Teil komprimierend. 
Die direkte Todesursache war eine Lobularpneumonie. Ein sonstiges 
Nervenleiden, etwa progressive Paralyse, lag nicht vor, soweit die ein- 
fache Besichtigung des Gehirns erkennen liess. 

Beobaohtung 8. 

Pigmentsarkom von der Pia mater der Oblongata ausgehend. Hemi- 
plegie mit totaler linksseitiger Respirationsl&hmung. 

Appel, 49j. Mann, dor frQher gesund, sein jetziges Leiden seit 
6 Wochen datiert. Damals soil plOtzlich nnter SchwindelgefOhl Lahmung 
des linken Arms eingetreten sein. Nach einigen Tagen wurde auch das 
linke Bein schwach, ohne dass die Gehfiihigkeit aufgehoben wurde. Patient 
fhhlt sich auch im ganzen matt, ist etwas schwindlig und hat Kopfweh und 
Sehmerzen in Arm und Bein. 

Bei dem kleinen, mageren und blassen Manne fand sich das Sensorium 
nicht getrfibt, die Hirnnerven, besonders der Augenhintergrund ohne Ver- 
anderung. Massige Parese des linken Arms und Beins, kein Spasmus. 
Die Reflexe vorhanden und beiderseits gleich. Keine Ataxie. Am Gang 


1 ) Deutsche med. Wochensch. 100d. Nr. 17. 
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nichts Auffallendes. Das Herz fand sich ohne Stftrung, die Arterien eiu 
wenig rigjde, der Urin ohne Eiweiss. 

Der Kranke verliess nns bald, weil er sicli wohler ftlhlte, kam aber 
nach 4 Wochen, am 18. II. 99, wieder. Er vermochte keine ganz klare 
Auskunft mehr zu geben. Es schien die Schwftche der linksseitigen Extre- 
mitaten allmahlich zugenommen zu haben. Man fand jetzt komplete 
schlaffe Lahmung des linken Arms und starke Parese des linken Beins. 
Aber auch die grobe Kraft der rechtsseitigen Extremitaten ist herabgesetzt 
und Gehen ohne UnterstQtzung ganz unmoglich. Dabei wird das linke 
Bein nachgezogen und die Fussspitze schleift am Boden. Links Andeutung 
von Dorsalklonus. Retentio urinae. Sonst keine Stbrung. 

Im weiteren Verlaufe wurden ofter Schmerzen in der Gegend der 
Halswirbelskule geklagt. Die Labmung des linken Beins nahm zu. 

Am 4. 111. fiel mir zum ersten Male auf, dass bei der Atmung 
die gauze linke Seite vollkommen still stand. Dementsprechend horte 
man auf dieser Seite fast gar kein Atemgerausch. In den nachsten 
Tagen nahm die Schwache der Extremitaten noch zu, ohne dass Sen- 
sibilitatsstorungen hinzu traten. Am 13. III. erfolgte unter Tracheal - 
rasseln der Tod, nachdem der erwahnte Atmungstypus dauernd be- 
obachtet war. Das Bewusstsein blieb bis zum Tode erhalten. Der 
ganze Verlauf war fieberlos. 

Die Sektion ergab Folgendes: Schadeldach dick uud schwer, Gefass- 
furchen tief. Innenfiache der Dura glatt, Pia zart. Bei der Herausnahme 
des Gehirns muss am Foramen occipitale eine Geschwulstmasse gelost 
werden, welche das Halsmark besonders an seiner linken Seite an die 
Wand des Wirbelkanals anheftet. Am herausgcnommenen Hirn sieht man 
die Ilauptmasse dieser Geschwulst zwischen Kleinhirn und Oblongata 
liegen, so dass besonders die linke Tonsille des Kleinhirns stark nach 
aussen und links, das verlangerte Mark nach rechts verdriingt wird. Mit 
der Pia beider Gebilde ist der Tumor meist innig verwachsen. Er ist im 
ganzen von rundlicher Gestalt, knolliger Oberflache, fester als die Hirn- 
substanz. In den unteren Partien hat er blass graurote, in den oberen 
braunrote Farbe. Auf einom Querscbnitt in der Hohe der Pyramiden- 
kreuzung erreicht die Geschwulst ihre grosste Breite mit gut 1,5 cm 
Durchmesser. Das obere Ende der Geschwulst zeigt sich auf einem durcli 
das hintere Ende der Rautengrube gelegten Querschnitt als eine erbsen- 
grosse rundliche Yorwolbung, die mit ihrcr unteren Flache mit dem Ven- 
trikelboden verwachsen ist, sonst aber frei in das Lumen hineinragt. Im 
Wirbelkanal erreiclit die Geschwulst rasch ihr Ende. 

Frisch zerzupft bestand die Neubildung aus schonen grossen Spindel- 
zellen mit grossen bliiscbenformigen Kernen und langen Fortsiitzen. Audi 
am Schnittpr&parat prasentiert sicli das Gewebe oft in Ziigen von Spindel- 
zellen, die sicli in versebiedenen Richtungen durcheinander legen. Meist 
al»er liegen die Zellen in grtisseren oder kleineren Nestern beisammen. 
Tnnerhalb dieser verliert sich die Spindelzellenform fast ganz, sie passen 
sich aneinander an und werden in kugligen, keulenformigen und ge- 
sebwanzten Formen getroffen. Ilier und da kommt es durcli die innige 
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Aneinanderlagerung solcher Zellen zu Bildungen, die an die Epitkelperlen 
dor Carcinome erinnern. Mancbe Teile der Gesehwulst besteben nur aus 
kleineren Nestern von Zellen, zwischen denen dann flberhaupt kein 
Zwischengewebe nachweisbar ist. In anderen Teilen linden sich vorwie- 
gend grObere Zapfen und Strange von Zellen, die durch ein ganz sp&r- 
liches bindegewebiges Stroma von einander getrennt sind. Manchmal legt 
sich das Zwischengewebe so eng an diese zelligen Zapfen an und die 
iiussere Zellschicht der letzteren sitzt jener mit. fast Zylinderzellen ahnlichen 
Formen so unmittelbar auf, dass auch hier eine gewisse Ahnlichkeit mit 
epithelialen Neubildungen entsteht. Die Gefasse sind zartwandig, an den 
kleineren scheint eine eigentliche Wand zu fehlen, die grdberen zeigen 
hier und da hyaline Quellung der Wand. 

An vielen Stellen findet sich reichlich Pigment. Es liegt in braunen 
Kornehen und KlOmpchen entweder frei im Gewebe Oder in Zellen ein- 
geschlossen und zwar sind es dann besonders die langen Spindelzellen, in 
denen es sich findet. Offenbar ist die Braunfarbung der Gesehwulst, die 
an einzelnen Stellen schon makroskopisch auffiel, durch diesen Farbstoff 
bedingt gewesen. 

Auf Ubersichtsschnitten lasst sich noch Folgendes feststellen. Wahrend 
die Hauptmasse der Gesehwulst in die Oblongata nirgends hineinwuchert 
und auch in die Substanz des Kleinhirns nur an einer Stelle eindringt, 
verhalt sich das im Ventrikel liegende KnOtchen anders. Es hangt mit 
der Hauptgeschwulst nicht zusammen und beginnt mit seinem hinteren 
Ende als Tumor der Pia in dem hinteren Langsspalt, ehe sich derselbe zur 
Rautengrube bffnet, und wuchert alsbald ziemlich gleicbmassig in beide 
Hinterstrange und in das Gebiet der Kerne der zarten Strange hinein. 
Nach Erbffnung der Rautengrube legt sich die Gesehwulst in diese hinein, 
weitet das Lumen derselben aus und tritt mit dem Boden derselben in 
innige Verbindung. Das Epithel ist hier natOrlich geschwunden. Obwohl 
die Gesehwulst bis in die unmittelbare Nahe des Hypoglossus- und 
Vaguskerns vordringt, zeigen die Ganglienzellen derselben am Nissl- 
priiparat doch tadellose Struktur. Ebenso ist an der Vaguswurzel nichts 
Auflalliges. 

Am schwersten ist die Gegend der Pyramidenkreuzung und das 
Gebiet direkt ttber ihr durch den komprimierenden Haupttumor verandert. 
Die Querschnittsfigur ist ganzlich verschoben. Eine Kuppe der Gesehwulst 
wolbt sich hier gegen den linken Seitenstrang des Rlickenmarks vor und 
hdhlt denselben so aus, dass er der Gesehwulst wie eine Kuppe aufsitzt. 
Dabei ist besonders der linke Hinterstrang schmal ausgezogen. Da wo 
die Kerne der Hinterstrange schon entwickelt sind, legt sich die Gesehwulst 
zwischen beide und drangt die Kerne des zarten und des Keilstranges aus- 
einander. 

Es handelt sich hier also um eine Gesehwulst, die sich aus sehonen 
grossen Spindelzellen aufbaut. Diese haben wieder die Neigung, zellige 
Verbiinde zu bilden, sich in Nestern, Strangen und Zapfen zusaminen- 
zulegen. Also auch diese Gesehwulst steht den Endotheliomen nahe. 

Von Wichtigkeit ist die starke Pigmententwicklung in der Neu- 
bildung. Herr Geheim-Rat Marchand, der auf meine Bitte die 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkimde. XXXI. Bd. 25 
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Schnitte durchsah, macbte mich darauf aufmerksam, dass dieses Pig¬ 
ment demjenigen gleiche, welches sich normalerweise besonders bei 
iilteren Leuteu in der Pia mater findet und hier besonders reichlich 
an der ventralen Seite der Oblongata in verscbieden gestalteten, oft 
verastelten Zellen liegt. Die Ausgangsstelle der Geschwulst war also 
zur Produktion einer pigmentierten Geschwulst besonders disponiert. 
Da andere Gewebe, welche im Zen tralnervensy stem Farbstoff enthalten, 
wie die Plexus und die Adventitia der Hirnarterien, hier nicht in Be- 
tracht kommen, da femer ein primarer melanotischer Tumor nicht 
vorhanden war (ein solcher der Aderhaut hatte bei der ophthalmosko- 
pischen Untersuchung nicbt wohl unentdeckt bleiben konnen), so muss 
angenommen werden, dass die Pigraentzellen der Pia mater an dem 
Aufbau der Geschwulst in hervorragendem MaGe beteiligt waren. 

Die erste einschlagige Beobachtung ist von Virchow 1 ) mitgeteilt. 
Er fand bei der Sektion eines 30jahrigen Mannes eine melanotische 
Geschwulstbildung, die sich als diffuse Infiltration fiber einen grossen 
Teil der weichen Haut des Gehims und des Rfickenmarks verbreitete. 
Die Zellen, welche die Geschwulst zusammensetzten, sind rund oder 
spindelformig. Sie enthalten hellgelben, gelbbraunen oder schwarz- 
braunen Farbstoff, der teils in Kornern, teils diffus im Zellei lag. 
Virchow leitete diese Neubildung aus den pigmentftihrenden Binde- 
gewebszellen der Pia mater ab. 

Neuerdings hat Pol 2 ) in einer Arbeit „Zur Kenntnis der Melanose 
und der melanotischen Geschwfilste im Zentralnervensystem 14 das 
weitere vorhandene Material zusammengestellt und durch Mitteilung 
eines eigenen Falles vermehrt. Es ergibt sich daraus, dass solche Be- 
obachtungen bis jetzt noch recht selten sind. 

Ein weiteres Interesse des Falles liegt in seinem kliniscben 
Verhalten. Leicht verstandlich sind die Lahmungen. Die Hemiparese 
war links am ausgesprochensten. Sie wird auf Kompression der 
Pyramidenbahn unmittelbar unter der Kreuzung zu beziehen sein. Dass 
auch die andere Pyramidenbahn in Mitleidenschaft gezogen war, ist 
bei der hochgradigen Raumbeengung, die der Tumor in dem obersten 
Teil des Cervikalkanals bewirkte, ebenfalls zu verstehen. Ein ganz 
ungewbhnliches Symptom aber ist die halbseitige Respirationslahmung. 
Dabei fehlte jede Andeutung einer bulbaren Storung. Ich habe mich 
vergeblich in der Kasuistik der Geschwfilste dieser Region nach einem 
Analogon mngesehen. 

Was die Ursache dieser halbseitigen Respirationslahmung angeht, 

1) Vireli. Archiv. ltd. XVI. 1850. 

2 ) Ziegler, Beitriige zur path. Anat. Suppl. 7. 1905. 
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so konnte man zunachst an eine Lasion des von Gad 1 ) angenommenen 
Zentrum in der Formatio reticularis denken. Nun ist aber nach den 
Pr&paraten der Oblongata nicbt anzunehmen, dass die Zellen derselben 
durch die kleine in den 4. Ventrikel hineinragende Geschwulst wesent- 
lich geschadigt sein konnten, da ja an den der Neubildung ganz nabe 
gelegenen Zellen des Hypoglossuskerns keine Degeneration erkennbar 
ist. Naher liegt es wohl anzunehmen, dass im Gebiet des obersten 
Halsmarks, wo die Geschwulst ja auch ihre grosste Ausdehnung er- 
reicht und die Form des Riickenmarks am meisten gelitten bat, die 
Leitungsbahn zerstort war, welche das Zentrum der Oblongata mit den 
spinalen Zentren verkntipft. Nacb den Tierversuchen scbeint wenigstens 
das fest zu steben, dass nacb Uemisektion des Halsmarks unterhalb 
des Calamus halbseitiger Atmungsstillstand erfolgen kann, wenn er 
auch wegen teilweiser Kreuzung der Bahnen und je nach der Hohe 
der Schnittfnhrung nicbt immer erfolgen muss. 2 ) 

Diese Leitungsbahn sncht Marinesco in den Seitenstrangen des 
Rttckenmarks und zwar in den Processus reticulares, den Fortsetzungen 
der Substantia reticularis der Oblongata. Die Behandlung der Prapa- 
rate war leider mebr auf Darstellung der Geschwulstelemente gerichtet 
gewesen, so dass der Zustand der Processus reticulares nicht recht zu 
beurteilen ist Da aber eine Lasion der benachbarten Pyramidenbahn 
schon nach dem klinischen Verhalten sicher bestanden hat so ware 
eine Miterkrankung jener Processus wenigstens verstandlich. 

Beobachtung 9. 

Alveol&res Bundzellensarkom. Prim&re Geschwulst in der Brficke. 
Diffuse Infiltration der weichen Bfickenmarkshaut. Pachymenin¬ 
gitis oervicalis hypertrophica. Beiderseitige Infiltration der optischen 
Bindenfelder von der Pia mater cerebralis aus. Totale Erblindung. 

Karl Gotte, Landwirt, 22 J. Aufg. d. 9. X. 01, gest. d. 19. III. 02. 
Die Anamnese, die sich von dem apathischeu Mamie nur schwer erheben 
lasst, gibt folgende Anhaltspunkte. 1897 hatte er ein Geschwttr am Penis, 
das ohne iirztliche Behandlung heilte. Herbst 1899 trat er bei der Artillerie 
ein und war im ganzen gesund bis zum Mandver 1900. Wie er meint, 
erkaltete er sicli damals infolge von Durchniissungen und erkrankte mit 
heftigen Kopfschmerzen. Zunachst tat er noch Dienst, musste aber bald 
dem Lazarett tlberwiesen werden. Hier klagte er andauernd ttl»er Kopf- 
schmerz, Selnvindel und allmiihliclies Zurilekgehen der Sehsch&rfe. Oft 
musste er erbrechen. Ende Oktober wurde er als Ganzinvalide in die 
Heimat entlassen. Die Besckwerden nahmen laugsam zu. Zun&ckst konnte 
er an einem Stock, wenn auch unsicher, noch gehen. Seit Anfang 1901 

1) Archiv f. Physiologie. 1893. 

2 C. Arnheim, Archiv f. Piiysiologie. 1*94. 
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verliess er das Haus nicht mehr, weil der Schwindel zunahm und die 
Sehkraft weiter abnabm. Seit etwa einem Monat entwickelte sich hoch- 
gradige Schw&che der Beine, die ihn bald an das Bett fesselte. Seit 
einigen Wochen geht Stuhl und Urin oft unwillktlrlich ab. 

Objektiv fand sich: Apathischer Mann, dessen Interesse schwer zu 
fesseln ist und der sich in der Erzflhlung der Krankengeschichte hAufig 
widerspricht. Pupillen gleicli weit, die rechte reagiert, die linke nicht 
Die Bewegungen der Augen sind frei, nnr nach oben vielleicht etwas ein- 
geschr&nkt. Sehscharfe hochgradig herabgesetzt, Hell und Dunkel wird 
unterschieden, Finger nicht gezahlt. Ophthalmoskopisch ausgepragte Stau- 
uugspapille. Gebiet der ttbrigen Hirnnerven ohne Storung. 

Der Nacken wird etwas steif gehalten, die Wirbelsaule in ihrera 
ganzem Verlauf ist auf Klopfen empfindlich. 

An den oberen Extremitaten keine Atrophien, die grobe Kraft beider- 
seits, besonders links herabgesetzt, Tricepsreflex vorhanden. 

Die Rumpfmuskulatur ist gelahmt, Patient kann sich weder allein auf- 
setzen noch aufrecht halten. 

Die Muskulatur der Beine ist mager. Letztere sind vollkommen 
schlaff gelahmt. Sie liegen nach innen rotiert, die Fflsse in Spitzfuss- 
stellung da. Das Kniephanomen ist beiderseits, der Achillessehnenreflex 
nur links auslosbar. Die Plantarreflexe fehlen. 

Auch der Kreinaster- und Bauchdecken-Reflex ist nicht ausldsbar. 

Alle Qualitaten der Sensibilitat sind unterhalb der 4. Rippe stark 
herabgesetzt. 

Es besteht Harntraufeln und Mastdarmlahmung. Der Harn ist sauer, 
durch beigemengten Eiter und Bakterien leiclit getrttbt. 

Decubitus am Kreuzbein. 

Die Obrigen Organe zeigten keine erkennbare Abnormitat. 

Kurz gesagt bestanden also Symptome eines nicht naher zu loka- 
lisierenden Hirntumors, namlich Schwindel, Kopfschmerz, Erbrechen 
und Stauungspapille und daneben die Effekte einer bis zum Halsmark 
hinaufreichenden Qnerschnittserkrankung mit Paraplegie, schwerer 
Alteration der Sensibilitat und Blasen- und Mastdarmstorung. Dieses 
Zusammentreffen von Gehirn- und Ruckenmarkssymptomen einerseits 
und die bestimmte Angabe des Patienteu andererseits, dass er im 
Jahre 1897 ein Geschwiir am Penis acquiriert hatte, musste auf die 
Diagnose Meningitis cerebrospinalis syphilitica fiihren. Indessen brachte 
eine Schmierkur gar keinen Erfolg. 

Der weitere Verlauf bot wenig Bemerkenswertes. Das GefQhl 
erlosch unterhalb der 4. Rippe bald ganz, Patient war ofter verwirrt, 
klagte im tibrigen fiber unertragliches Jucken in beiden Armen und 
Handen und wurde von Woche zu Woche schwacher. Das Knie- 
phauomen blieb bis zuletzt auslosbar. Am 19. 111. starb er. 

Bei der Sektion der ausserst mageren Leiehe zeigtc sich nach Er- 
olfnung des Rllckenmarkskanals die Dura als ein fast in ilirer ganzen 
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Lange stark ausgedehnter Sack, der aber mit Ausnahme einer einzigen 
Stelle nicht verdickt and rait den Nachbarorganen nicht verwachsen ist. 
Nur in der Gegend des unteren Halsmarks ist die Dura auf etwa Finger- 
breite stark verdickt und mit deni Rilckenmark fest verwachsen. 
Unterhalb dieser Stelle sieht man nun nach Spaltung der Dura eine 
machtige Geschwulstmasse das ganze Rilckenmark bis zum Conus hin um- 
schliessen. Die grOsste Ausdehnung hat diese Geschwulst in Lendenteil 
erreicht, so dass ein hier durch die Geschwulst gelegter Durchschnitt im 
transversalen Durchmesser 2,5 cm, im sagittalen 1,5 cm misst. Uberall 
zeigt sich auf Durchschnitten, dass die Geschwulstmasse das Rilckenmark 
ringfdrmig umfasst, aber Uberall ist der den Hinterstrangen anliegende 
Teil der Geschwulst sehr viel massiger als der die Vorderflache des Marks 
bedeckende Geschwulstmantel, welch letzterer auf den Durchschnitten meist 
nur als feiner Streifen sichtbar wird. Die Neubildung hat eine ziemlich 
feste Konsisteuz. Im Brustteil ist diese Masse blass und grauweiss. im 
Lendenteil mehr gelbrotlich. Die Substanz des Rtlckenmarks ist im ganzcn 
Brust- und Lendenteil von sehr weicher, z. T. fast zerHiossender Konsi- 
stenz, die normale Zeichnung nirgends erkennbar. An der Cauda hurt 
die zusammenhangende Geschwulstbildung auf. Jedoch finden sich aucli 
hter noch an den Nervenwurzeln linsengrosse Knotchen einzeln oder in 
kurzen Reihen hinter einander stehend. Oberhalb der Stelle, an der die 
Dura schwielig verdickt ist, ist die Konsistenz des RQckenmarks fester, 
die Querschnittszeichnung aber noch sehr undeutlich. Auch hier liegt 
noch bis zur Halsanschwellung hinauf den Hinterstrangen cine feine Lage 
von Geschwulstmasse auf. Im Gebiet des oberen Halsmarks ist die Pia 
zart und nicht. verdickt, die Querschnittszeichnung aber trotzdem nicht 
erkennbar. 

In der Schiidelhilhle ist die Dura unverandert, die Pia an der Kon- 
vexitilt zart, die Hirnwindungen aligeplattet, die Gefasse nirgends verandert. 
Uni das Chiasma, liber dem Kleinhirn und liber deni Balkenschnabel ist 
die Pia verdickt. Beide Schliifenlappen weisen eine eigentlimliche Ge¬ 
schwulstbildung auf. Nalie dem Pole des linken Schliifenlappens findet 
sich eine grubige Vertiefung, in der eine rundliche, etwa kirscbgrosse Ge¬ 
schwulst von hirnmarkahnlicher Beschaffenheit liegt. Diese liegt ganz 
lose in der Vertiefung und ist nur an der Pia adliiirent. Eine ganz 
ilhnliche Partie findet sich in dem rechten Schliifenlappen, nur dass hier 
die Hirnsubstanz die ebenfalls etwa kirschgrosse Geschwulst fast allseitig 
umschliesst. 

Die Seitenventrikel, besomlers die HinterhOrncr sind stark erweitert. 
In beiden wolbt sich an symmetrischer Stelle im Gebiet des Calcar avis 
ein mehr als kirschgrosser Tumor vor, dessen Oberfiache ganz das Aus- 
sehen der Ubrigen Ventrikelwand hat. 

Die anderen Organe hoten, abgesehen von Katarrh und Verdickung der 
Blase, keine nennenswerten Verandorungen dar. 

Histologisch Hess sich an den in Mtlller-Formol geharteten Organen 
Folgendes feststellen. Die Geschwulstmasse am Rilckenmark zeigt uberall 
denselben Bau. Sie ist ausserordentlich zellreich und die Zellen liegen 
deutlich in Nestern, Zapfen Oder Striingen angeordnet, die sich gegen die 
Umgebung durch feinfasriges Bindegewebe oder auch durch Spalten ab- 
grenzen (Fig. 7). Diese Strange sind manchmal so lein, dass sie nur 
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aus einer Zelllage bestehen. Bei starkerer VergrOsserung pritsentieren 
sich die einzelnen Zellen als ziemlich kleine Gebilde von kugliger Grund- 
form mit wenig Protoplasnia. Dio Kerne erreichen kaura die Grosse eines 
roten Blutkbrperchens, ffirben sieii intensiv und zeigen ein deutliches 
ffidiges ChromatingerOst. Die zwischen den ZellzUgen liegenden Spalten 
sind z. T. lediglich zwischen jenen ausgesparte Raume, werden also direkt 
von den Gesclnvulstzellen begrenzt, z. T. wird ihre Wand von zarten 
Bindegewebsziigen gebildet mit einem hier und da auftretenden Belag von 
spindelfOrmigen Zellen. 

An Blutgefilssen ist die Geschwulst ziemlich reich, ohne dass sich 
jedoch eine sichcre Beziehung zwischen Elementen der Gefftsswand und 

den Zellen der Wucherung nachweisen liesse. 
Nur von der Geschwulst in der Lenden- 
gegend gruppieren sich an vielen Stellen die 
Zellen uni die Gef&sse herum, aber ohne dass 
sich ein Zusammenhang der Zellen mit der 
Gefftsswand erkeunen liesse. Besonders da, 
wo die Neubildung gegen das benachbarte 
Nervengewebe andrangt, findet sich oft eine 
Schicht sonst normalen Him- oder Rticken- 
markgewebes, in dem zahlreiche Gef&ssquer- 
schnitte hervortreten, einfach oder verzweigt, 
quer- oder langsgeschnitten, die von einem 
breiten Mantel von Geschwulstzellen umgeben 
sind. Innerhalb dieses Mantels zeigen die 
Zellen oft genug wieder die Anordnung von 
Nestern und Zapfen. 

Einzelne Teile der Geschwulst in der 
Lendengegend sind blutig erweicht. 

An Ubersichtsschnitten lfisst sich noch 
Folgendes feststellen. An dem ganzen unteren 
• • Rtlckenmark ist die Pia an der hinteren Flftche 

meist in den Tumor aufgegangen, an den seit- 
lichen und vorderen Partien sind ihre Lamellen bfter noch erhalten, wenn 
aucli von Geschwulstzellen auseinander gedrangt. Die Infiltration mit diesen 
Zellen ist im Gebiet des Sulcus longitudinalis anterior meist am stiirksten. 

Entsprechend dem Orte der stfirksten Entwicklung hat die Geschwulst 
die Hinterstrange am meisten geschadigt. An Schnitten, die nach Pal 
behandelt und mit Alaunkarmin nachgefftrbt sind, ist, was nach deni 
makroskopischen Befunde kaum erwartet wurde, die Querschnittszeichnung 
iioch eiuigermassen erhalten und zwar in alien Abschnitten des Rtlckeu- 
marks, die untersucht wurden. Vollig verwischt ist die Struktur nur 
im Lendenmark im Gebiet der Hinterhorner und der Hinterstrange. Diese 
sind vollig erweicht und lassen am Weigertpraparat nur Zerfallsprodukte 
erkeunen. Die Neubildung ist an einzelnen Stellen in das Mark hinein- 
gewuchert, an anderen scheint dieses lediglich mechanisch durch die Kom- 
pression geschadigt zu sein. Die Infiltration im Gebiet des Sulcus long, 
anterior ist hier so stark, dass diese Masse fast mit der Hauptgeschwulst 
fiber den Hinterstrangen zusammenfliesst. Dementsprechend sind graue 
und weisse Kommissur vernichtet, die Vorderstriinge samt den Vorder- 
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hurnern auseinander gedrangt. Trotzdem sind die Vorderstranggrundbttndel 
ganz wohl erhalten und auch noch die Seitenstrange mit einer in ihnen 
vorhandenen absteigenden Degeneration der Pyramidenbahn ganz wohl er- 
kennbar. Auch spttrliche schwer verfinderte Ganglienzellen lassen sich in 
den Vorderhornern noch erkennen. Yon den Nerveuwurzeln sind die 
hinteren mehr als die vorderen von anliegenden Geschwulstmassen geschadigt. 
Dock sind auch an den hinteren noch vereinzelte markhaltige Fasern nach- 
weisbar. 

Ini Brustmark liegen die Yerhaltnisse ahnlich. 

Anders verhalt sich die Partie des unteren Halsmarks, die bereits bei 
der Sektion durch die Verwachsung und Verdickung der Meningen auffiel. 
Die Dura ist an dieser Stelle etwa auf das 2- bis 3 fache ringformig ver- 
dickt und mit der Unterlage fest verwachsen. Daran schliesst sich eine 
noch breitere Schicht von ebenfalls fasrigem, alter zellreichem Bindegewebe 
an, die sich der Dura nicht tiberall innig anlegt, sondern hier und da 
durch breite Spalten von ihr getrennt ist. Dieses Gewebe ist gefassreich 
und enthiilt auch viele Zellen mit Blutpigment neben frischeren Blutungen. 
Manchmal findet man hier Arterien mit stark gewucherter Intima. In 
diesem Bindegewebe liegen auch die Nerveuwurzeln. Sie sind reich an 
Kernen, Markscheiden lassen sich aber nicht mehr nachweisen. Von einer 
Querschnittszeichnung des Rttckenmarks ist innerhalb dieses biudegewebigen 
Ringes nichts mehr zu erkennen. Die gesamte nervdse Substanz ist ver- 
nichtet. An ihre Stelle ist entweder ein korniger, sicli kaum noch fitrbender 
Detritus getreten, oder in dichten Gruppen zusammenliegende Kttrnchen- 
zellen, zwischen denen feine bindegewebige Septa, die von der gewucher- 
ten Pia abzustammen scheinen, sich verbreiten. In den oberen Ab- 
schnitten dieses schwieligen Ringes ist von Geschwulstmassen nichts zu 
linden, in den unteren liegen seitlich urn die Nervenwurzeln herum kleine 
Kndtchen. 

Oberhalb dieses Ringes tritt nun wieder Geschwulstmasse auf, aber 
in total anderer Weise als unten. Wahrend <lie Neubildung in deni 
Subarachnoidalraum des Rttckenmarks, wie bisher beschrieben, makro- 
skopisch sehr auffallig und gar nicht zu Qbersehen war, kam ich ttlter 
das Verbalteu des Halsmarks ttberhaupt erst durch die mikroskopische 
llntersuchung ins Klare. Bei der Sektion war mir wohl die verwischte 
Querschnittszeichnung hier aufgefallen, aber ich hatte nicht geschen, dass 
ein sehr grosser Teil des ganzen Nervengewebes hier durch Geschwulst- 
masse ersetzt war. Bei Betrachtung mikroskopischer Ubersichtsschnitte 
alter wurde sofort klar, dass unter Erhaltung tier iiusseren Form des 
Rttckenmarks die nervbse Substanz auf einen geringen Rest reduziert. war. 
Sie nimmt einen schmalen Bezirk im Zentrum der Geschwulst ein. Vorder- 
hOrner, vordere Kommissur, Gegend des Zentralkanals und ein Rest des 
Hinterstranges lassen sich noch unterscheiden. Dabei macht. es am ge- 
fitrbten Priijtarat gar keine Mtthe, die Reste der Rttckenmarksubstanz und 
Geschwulstgewebe auseinander zu halten. Wei ter kann man sich an vielen 
Stellen ttberzeugen, dass die Geschwulstmasse im Bereiche des 
Halsmarks innerhalb der Pia liegt, wahrend unterhalb der 
meningealen Schwiele die Neubildung ausserhalb der Pia ur- 
sprtinglich sich entwickelt hat, wenngleich diese nicht an alien 
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Stellen mehr als Grenzscheide nachweisbar und vielfach in die Neubildung 
aufgegangen ist. 

Frontalschnitte durch die Grosshirnhemisphttren lassen zuniichst die 
Starke Erweiterung der Ventrikel erkennen. Am Pole des reehten Hinter- 
hirns ist der Gyrus lingualis geschwulstartig verdickt und ebenso ist die 
Fissura calcarina durch Infiltration der Pia mit Geschwulstzellen stark 
erweitert, die umgebende Rinde atrophisch. Weiter nach vorn entwickelt 
sich daraus der fast walnussgrosse Tumor, der, wie schon erw&hnt, den 
Calcar avis stark in den Ventrikel hinein vorbuchtet. 

Wiikrend diese Gescbwulst an vielen Stellen mit der benachbarten 
Hirnsubstanz innig zusammenhangt, so liegt die scbon erwahnte Gescbwulst 
des reehten Schlafelappens fast wie ein Fremdkorper in der grubig ver- 
tieften und atropbiseben Rinde und hat nur mit der Pia einigen Zusammeu- 
hang bewabrt. Sehr stark aber ist in der N&he dieser Knoten die In¬ 
filtration der Gef&sswflnde mit Geschwulstzellen. Die andere Hemisphiire 
bietet ganz analoge Verhaltnisse. 

Eine letzte grosse Geschwulst fand sich nun noch im Bereicb des 
vierten Ventrikels. In Frontalscbnitten, ungefithr in der Mitte der Brftcke, 
ist der Ventrikel durch eine etwa walnussgrosse Geschwulst ausgeffillt, die 
nach alien Seiten auf die Wandungen fibergreift. Am Boden hat diese 
die Substantia reticularis bis zur Schleifenschicht durchwuchert, nach oben 
greift sie in den Wurm liber, seitlich bis in die Ntihe der gezahnten 
Kdrper. Nach hinten von dieser Stelle verjhngt sie sich rasch. Weiter 
nach vorn liegon die Bindearme vor ihrem Eintritt in das Klcinhirn noch 
im Bereiche der Geschwulst, sind aber gut erhalten. Im Gebiet der Vier- 
littgel bat sich die Geschwulst in zwei kleinere gespaltcn, die eine liegt 
in den die VierhOgcl deckenden Windungen, die andere zwischen den 
Bindearnien. Hier ist der Aquiidukt neben der Geschwulst auf die Seite 
geschoben nachweisbar. Die weiche Hirnhaut ist in diesem ganzen Gebiet 
zwischen Vierhtigeln und Kleinhirn ziemlich stark infiltriert, und von hier 
aus dringen auch starke Ziige von Geschwulstzellen kings der Gefasse in 
das Gebiet der VierhGgelschleife ein, so dass die Faserbfindel der letzteren 
beiderseits gelichtet sind. Die hinteren LiingsbGndel liegen zwar noch im 
Bereicb der Neubildung, sind aber ziemlich erhalten. 

Histologisch verhiilt sich die Geschwulst etwas anders als die vorher 
beschriebenen. An manchen Stellen geht die Neubildung deutlich in das 
subependymiire Gewebe Qber. In der Peripherie besteht die Geschwulst 
zu einem grossen Teile aus schonen schlanken Spindelzellen, die After in 
ZGgen zusammenliegen und sich in verschiedenen Richtungen durcbfiechten. 
Sie gleichen selir den Spindelzellen, die man z. B. bei den Wucherungs- 
vorgfingen findet, weiche die Ansiedelung von Cysticerken im 4. Ventrikel 
begleiten. In den zentraleren Teilen der Geschwulst treten diese Gebilde 
zurtick. Sie wcichen denjenigen Zellen, die die Iiauptmasse auch der an- 
deren Gesclnvftlste bilden. Wenigstens die Kernform ist ganz die gleiehe, 
also rund oiler oval mit sparlicheni, aber intensiv sich farbendem Chro¬ 
matin. Der Zellleib allerdings verlnilt sich vielfach anders. Man kann an 
zahlreichen Stellen niimlich erkennen, dass derselbe in unregeliniissige 
klumpige Fortsatze sich verzwcigt, die miteinander vielfach anastomosieren. 
Wfthrend die Kerne dieser Zellen eine grosse Ahnliehkeit mit den Glia- 
kernen liaben, fehlt den Protoplasmafort^atzen die Feinheit und Gleich- 
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fOrmigkeit der Astrocytenforts&tze. Ein Zusammcnhang der Geschwulst- 
zellen mit den Gefhsseu lasst $ich nicht mit Siclierheit nachweisen. Nur 
die Gefasse in dem angrenzenden gesunden Mark sind von einem auffallend 
dicken Mantel von Geschwulstzellen umgeben. Die eigent&mliche Anord- 
nung der Zellen in Zapfen, Strangen und Nestern, wie ich sie bei der 
Beschreibung der Geschwulst in der RQckenmarkshOhle hervorhob, ist in 
diesem Tumor des 4. Ventrikels an vielen Stellen ebenfalls deutlich zu 
sehen. In diesen Teilen gruppieren sick die Zellen auch manchmal in auf- 
falliger Weise um die Gefasse. 

In dieser BrOckengeschwulst ist es nun auch vielfach zur Bildung von 
Hohlraumen gekommen. Allein sie sind anderer Natur als in den anderen 
Teilen der Ncubildung. Hier handelt es sich um unregelmassig gestaltete 
Spalten, die zum Teil in dem Gewebe der Geschwulst selbst liegen, zum 
Teil in dem unmittelbar die Geschwulst umgebenden, augenseheinlick er- 
weichten Nervengewebe. Die letzteren enthalten Offers Kornchenzellen, sind 
aber auch Offers leer und haben dann hie und da eine ganz glatte, mit 
niederen Zellen epithelahnlich ausgekleidete Oberflache. In der Geschwulst 
selbst handelt es sich um ganz unregelmassige Spalten mit meist nicht 
glatten Wandungen. 

Der Bau der Hirngeschwtllste ist ganz ahnlich. Nur haben alle die>e 
Neubildungen im Gehirn und Oblongata das gemeinsam, dass die Zellstrfinge, 
wo es zu ihrer Bildung llberhaupt gekommen ist, niemals durch so deut- 
liche Bindegewebsztige voneinander abgcgrenzt sind, wie das bei der grossen 
Geschwulst des Arachnoidalraums, der RttckenmarkshOhle und des Half- 
marks selbst der Fall war. — Mitosen linden sich Oberall nur vereinzelt. 


Die Deutung des ganzen Befundes ist nicht leicht. Als ziemlich 
sicher darf angenommen werden, dass die Geschwulstbildung in der 
Schadelhohle ihren Anfang nahm. Wenigstens spricht dafiir der Beginu 
des Leidens mit rein cerebralen Symptomen: Kopfweh, Erbrechen und 
Yerschlechterung des Sehvermogens. Dann liegen wieder zwei Mog- 
lichkeiten vor. Die Geschwulst konnte primar mit der Bildung mehr- 
facher Knoten begonnen haben. Das kommt bei sarkomatosen Neu- 
bilduugen an den Hiiuten des Zentralnervensystems vor, wie z. B. der 
von Cramer 1 ) genau untersuchte Fall beweist. Wahrscheinlicher ist 
es aber fur meine Beobachtung, den Knoten in der Gegend des Aquii- 
dukts und des 4. Ventrikels als den primaren anzusehen. Dieser gelit 
in seinen peripheren Teilen ganz allmahlich in das normale Gewebe 
liber. Auch klinisch stehen dieser Annahme Bedenken nicht entgegen. 
Man sollte zwar zunachst meinen, dass eine derartig lokalisierte Ge¬ 
schwulst rasch die Herdsymptome jener Gegend tnachen miisste. Alleiu 
es gibt Beobachtungen, die die Abwesenheit der Herdsymptome auch 


1) Uber multiple Angiosarkome der Pia mater Mpiualis. In.-Dissert. Mar¬ 
burg 1888. 
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bei derartigen Neubildungen dartuu. 1 ) Von bier aus wares dann also 
sowobl die knotigen als die diffusen Infiltrationen der Pia und der 
subarachnoidalen Raume entstanden. Das ist ftir die Sarkome wenig- 
stens das gewohnliche Verhalten, wie Schlesingers 2 ) Zusammen- 
stellung beweist Und auch das wbrde hier passes, dass in jener 
Statistik der primare Tumor meist in der hinteren Schadelgrube sass. 

Einer Eigentiimlichkeit der Geschwulst sei bier zunachst gedacht, 
die darin bestebt, dass die als primar angesprochene Neubildung in 
ihrem hinteren Teil, da wo sie in dem stark erweiterten 4. Ventrikel 
liegt, sicb histologisch verschieden verhalt. Wahrend die medialen 
und dorsalen Teile des Querschnittes den ofter geschilderten Typus 
zeigen, hier also die Zellen oft in Nestern und Zapfen liegen, verhalten 
sich die ventralen Teile anders. Sie bestehen zumeist aus schonen 
schlanken Spindelzellen, die aus dem Ventrikelboden hervorzusprossen 
scheinen und sich auf den verschiedensten Richtungen durehflechten. 
An solchen Stellen ist von dem Ventrikelepitel keine Spur mehr zu 
entdecken, wahrend es an anderen Stellen, wo das Lumen des Ventrikels 
nicht aufgehoben ist, vielfach sich erhalten hat. Vielleicht ist die Bildung 
dieser Spindelzellen, die dem sonstigen Geschwulstgewebe fremd ist, 
lediglich auf eine reaktive Wucherung des Bodens der Rautengrube, 
wie sie z. B. bei Cysticerkenansiedelung an dieser Stelle und auch bei 
ehronischem Hydrocephalus beobachtet werden kann. 

Es fragt sich nun, was ftir ein Geschwulsttypus vorliegt. Nach 
dem mutmasslichen Ursprung kame nur das Gliom oder eine Form 
des Sarkoms in Betrachk In der Tat wurden mir beide Deutungen 
nahe gelegt, als ich meine Praparate verschiedenen Fachmannem vor- 
legte. 

Die erste Moglichkeit, dass ein Gliom vorliege, wird durch den 
Umstand, dass die Geschwulst ausgedehnte Wucherungen in dem Sub- 
arachnoidalraum gesetzt hat, nicht abgewiesen. Wir wissen seit den 
Untersuchungen Saxers und Pels-Leusdens, dass Gliome in Bezirke 
einbrechen konnen, in denen normalerweise Glia nicht vorkommt. 
Ich habe daher zahlreiche Praparate mit Hilfe der Bendaschen Me- 
thode, die mir sonst wiederholt gute Resultate gegeben hat, aus Gehirn 
und Ruckenmark auf Gliafasern gefarbt. Aber es ist mir nicht ge- 
lungen, Fasern zwischen den Elementen der Neubildung darzustellen, 
es sei denn an Stellen, an denen die Geschwulst in das normale 
Nervengewebe Ubergiug und die gefundenen Gliafasern sehr wohl dem 

1) C. Finkeluburg, Beitrag zurSymptomat.u.Diaguostik der Hirntumoren. 
D. Ztsclir. f. Nervenhlkde. Bd. 21. S. 459. 

2) Beitriige zur Klinik der Ruckenmnrks- und Wirbeltumoren. Jena 1898. 
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ursprtinglichen Gewebe angehoren konnten. Speziell in den Infiltraten 
des Subaracbnoidalraums des Rfickenmarks ist von Gliafasem nichts 
zu finden, wohl aber lassen sich hier nicht selten feine wellige ZOge 
fibrillaren Bindegewebes erkennen. Wenn somit auch die Form der 
Zellen und speziell der Kerne mit denen des Gliagewebes Ahnlichkeit 
hat, die charakteristische Zwischensnbstanz fehlt. 

Allerdings wird nun angegeben, dass die Bildung der Gliafasern 
nnter Umstanden ausbleiben kann, dass sie wenigstens nicht nberall 
zu erfolgen braucht, dass solche Geschwfllste dann in der Regel sehr 
zellreich sind und sich dem Typus der Rundzellensarkome sehr nahern. 
Fur solche Gewtichse bleibt dann der friiher gebrauchlichere Ausdruck 
Gliosarkom reserviert. Es ist wohl nicht zweifelhaft, dass die neuere 
Literatur einige Beobachtungen gebracht hat, die ohne Zwang dieser 
Kategorie zuzurechnen sind. So beschrieb Fischer 1 ) eine Geschwulst, 
die Lendenmark, Dura mater und Wirbelkorper durchsetzte. Sie zeigte 
Zellen in alveolarer Anordnung mit bindegewebigen Septen. Die 
Zellen waren entweder grosse vielkernige, zum Teil auch Riesenzellen 
und kleine einkernige. Aus den letzteren gehen Fortsatze bervor, die 
sich zu einem gliosen Netzwerk verfilzen. 

Ahnlich nimmt Henneberg 2 ) fttr zwei von ihm beschriebene 
Falle von Hirngeschwiilsten die Diagnose Gliosarkom in Anspruch, 
weil in beiden Fallen Geschwulstteile sowohl von gliomatosem als 
sarkomatosem Habitus vorkamen. Ich gehe auf die einschlagigen Be¬ 
obachtungen nicht weiter ein, weil fQr die meinige die Deutung als 
Gliosarkom nicht zulassig ist. Allein der Umstand, dass die Kerne 
dieser Geschwulst mit denen der kleinen Gliazellen erne grosse Ahn¬ 
lichkeit haben, lasst an den Zusammenhang der Geschwulst mit der 
Glia denken. Und auch das liesse sich anfiihren, dass die frischen 
Geschwnlste makroskopisch normaler Him- oder Rtickenmarkssubstanz 
sehr ahnlich sahen. Alle weiteren Merkmale aber weisen die Geschwulst 
den Sarkomen zu. 

Zunachst ware die Bildung von Nestern, Zapfen und Strangen, 
zu denen die Geschwulstzellen sich gruppieren, fur ein Gliom ganz 
ungewbhnlich. Ferner vollzieht sich der Einbruch der Neubildung in 
das Nervengewebe von der infiltrierten Pia oder auch in der Umgebung 
des als prirnar betrachteten Knotens im Pons sehr deutlich im An¬ 
schluss au die Lymphscheiden der Gefasse. Es kommen hier an sehr 

1) fiber ein selten machtig entwickeltes Glioma sarcomatodes des Ruckeum. 
Ztsch. f. Heilk. 1901. Bd. 22. 

2,1 Beitrag zur Kenntnis der Gliomo. Arch. f. Psych. Bd. 90. 189S. 
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vielen Stellen ahnliche Bilder zustande, wie sie Nonne 1 ) und Schro¬ 
der 2 ) vor sich gehabt zu haben scheinen. 

Auch der vielfachen Spaltbildungen ware hier zu gedenken. Solche 
Hohlraume, wie sie sich in der Brlickengeschwulst zeigen, finden sich 
allerdings in Gliomen ganz gewohnlich und auch epithelbekleidete Spalten 
sind bekannt. Die hier in der moduliaren Geschwulst aber aufge- 
fundenen Spalten sind ganz anderer Beschaffenheit, wie sie in Gliomen 
wohl nie vorkommen. Sie sind bei ihrer schmalen gestreckten Gestalt 
und der Art der Zellbekleidung nur als Lymphspalten zu deuten und 
bei ihrer weiten Verbreitung durch die Geschwulst mGssen sie neu- 
gebildet sein, mtissen einen wichtigen Bestandteil der Neubildung selbst 
ausmachen. 

Weiterhin verdient der Umstand Beachtung, dass die Geschwulst- 
bildung in meinem Falle mit einer sehr stark entwickelten Pachy¬ 
meningitis cervicalis hypertrophica, um einen gelaufigeu Ausdruck zu 
gebrauchen, verbunden war. Man darf wohl ganz ausschliessen, dass 
beide Zustande an sich nichts mit einander zu tun und sich nur zu- 
fallig kombiniert hatten. Die ausgedebnte Geschwulstbildung an den 
Hauten des Riickenmarks ist ein seltener, die Pachymeningitis sogar 
ein sehr seltener Prozess, ein zufalliges Zusammentreffen beider Krank- 
heiten daher ganz unwabrscheinlicb. Andererseits sind es aber gerade 
die sarkomatosen Geschwfilste der Riickenmarkshaute, welcbe gern zu 
Verdickungen und Verwachsungen der harten und weichen Halle des 
Riickenmarks fiihren. So erwahnt Westphal 3 ) Verwachsungen 
zwischeu Dura und Pia im unteren Hals- und Dorsalmark und Simon 4 ) 
beschreibt Ahnliches in einem von Borst sezierten Falle. Hier lag 
eine aber 10 cm lange Geschwulstmasse epidural dem unteren Brust- 
und oberen Lendenmark auf und hatte eine 2—3 cm breite schwielige 
Verwachsung zwischen harter und weicber Haut verursacht. 

Nehme ich also an, dass eine sarkomatbse Neubildung vorliegt, 
so wiirde auch zu den bisherigen Erfahrungen ganz gut passen, dass 
die primare Geschwulst in der Gegend des Aquaduktes und des 
4. Ventrikels sass. Auch Schlagenhaufer 5 ) hat darauf hingewiesen, 

1) liber dilluse Sarkomatose der Pia mater des ganzeu Zeutralnervensystems. 
]). Ztschr. f. Nervenlieilkde. Bd. 21. 

2) Ein Fall von diffuser Sarkomatose eet. Monatsschr. f. Psych, u. 
Neur. Bd. Ij. 

3) Cher multiple Sarkomatose desGehirns u. dcr Riickenmarkshaute. Arch, 
f. Psych. Bd. 20. 

4) Beitrag zur Statistik u. Kasuistik der Ruckenroarksgeschwiilste. In.- 
Diss. Wurzburg 1905. 

5) Arbeiten aus dem neurolog. Institut der Univ. Wien. Heft 7. 1900. 
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dass sicherlich manche als primare Sarkomatose der Meningen be- 
schriebene Falle als sekundar aufzufasaen sein mogen und von einem 
primaren Tumor in den Hauten oder in dem Zentralorgan selbst ab- 
zuleiten sein mogen. Bemerkenswert ist dann nocb, dass diese Brtlcken- 
geschwulst in meiner Beobacbtung eine Spaltbildung aufwies. Sie ist, 
wie schon erwahnt, ganz anderer Natur als in der meningealen Infil¬ 
tration des Rttckenmarks und zum Teil sicher durch Zerfall von Ge- 
schwulstmassen entstanden. Spaltbildungen in sarkomatbsen GeschwOl- 
sten des Zentralorgans sind auch schon bescbrieben (vgl. Schlesingers 
Beitrage zur Klinik der Ruckenraasks- und Wirbeltumoren). Aber sie 
sind offenbar viel seltener als bei Gliomen. 

Es bliebe nun die Frage zu erortern, aus welchen normalen Ele- 
menten diese Sarkome entstehen mogen. Sie ist um so wichtiger, als 
gerade diese Geschwillste, deren Zellform also die kleine Rundzelle ist, 
einen. nicht geringen Teil aller Ruckenmarks- und besonders aller 
meningealen Neubildungen ausmachen. Man muss wohl Schlagen- 
haufer Recht geben, wenn er nach Schilderung einer einschlagigen 
Beobachtung meint, dass diese Neubildung eine spezifische Geschwulst- 
art des Zentralnervensystems darstelle. Er bebt hervor, dass schon 
von Westphal, Richter und Schultze die Kleinheit der Sarkom- 
zelle in den von ihnen beobachteten Fallen betont wurde. Aus der 
Reihe der neueren Beobachtungen gehort ausser dem Fall 30 von 
Schlesinger der 2. Fall von Rindfleisch *) jedenfalls hierher, 
wahrend in seinem 3. Fall grossere, im iibrigen aber wohl ahnliche 
Zellen das Gescbwulstelement ausmacbten. Auch unter den Fallen, 
die wegen der Beziehung der Geschwulstzellen zu den Gefassen als 
Angiosarkome beschrieben werden, findeu sich ahnliche Zellformen 
beschrieben, z. B. bei Schroder* 1 2 ). Auch in meiner Beobachtung 
gruppierten sich ja die Zellen in manchen Teilen der Geschwulst in 
auffalliger Weise um die Gefasse. 

Nun hat schon Schultze 3 ) die Zellen dieser Geschwillste mit 
denen der Kornerschicht des Kleinhirns verglichen. Er liberlegt, ob 
nicht die Geschwulst seines Falles in analoger Weise aus dieser Schicht 
hervorgegangen sein konue, wie aus der Kornerschicht der Retina ja 
auch Neubildungen sich entwickeln konnen. Eine solche Beziehung 
lehnt er dann aber ab, wie sie ja auch sicher in meinem Falle nicht 
bestanden hat. Ich kann zwar nicht sagen, dass Neubildung und 
Kornerschicht an keiner Stelle in BerQhrung traten. Die beschriebene 


1) D. Ztschr. f. Nervenhlkde. 1904. Bd. 26. 

2) Monat8?ehrift f. Psych. 11 . Neurol. 1899. Bd. 6. 

3) Berl. klin. Wocli. 1880. Nr. 37. 
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BrQckengeschwulst wuchert auch in das Kleinhirn ein and erreicht 
steilenweise die Kornerschichten. Aber das geschiebt nur an der Grenze 
des Knotens. Hier fliessen die Randpartien der Geschwulst bie und da 
an umschriebenen Stellen mit jenen Schichten zusaramen, die aber 
aucb dann immer nocb an den meisten Stellen als schmale Leisten in 
ihrer charakteristiscben Anordnung erhalten sind. 

Es mtissen andere Elemente sein, aus deneu diese eigenartigen 
Geschwfilste hervorgehen, wenngleich ich Naheres darfiber nicht an- 
geben kann. Vielleicht sind es die kleinen Rundzellen, die sowohl in 
den Hauten des Zentralorgans, wie in diesem selbst an verschiedenen 
Stellen, z. B. langs der Gefasse und in den periganglionaren Raumen, 
vorkommen und aus deren Wucherung die in Rede stehenden Gewfichse 
hervorgehen. 

Nach dem klinischen und auatomischen Befunde nehme ich also 
an, dass das in Rede stehende Leiden begann mit einer Wucherung 
me8odermaler, zum Teil endothelialer Elemente in der Umgebung des 
Aquaduktes und des 4. Ventrikels. Darauf wurde auch die Pia in 
der Nachbarschaft diffus und unter Bildung uraschriebener Knoten 
beteiligt. Es kam zu Hydrocephalus und damit zu Hirndrucksymptomeu 
und infolge der Infiltration der Pia beider Hemispharen fiber den 
optischen Rindenfelderu zu fast totaler Erblindung. Bald wurde auch 
das Rfickenmark in den Prozess hineinbezogen. Mangels genauerer 
Daten aus jener Zeit lasst sich nicht sagen, ob zunachst Hals Oder 
unterer Teil der Medulla ergriffen wurde. Mbglicherweise entwickelte 
sich zunachst am Halsmark innerhalb der Pia uud die Nervensubstanz 
infiltrierend die Geschwulst und fand an der sich ausbildenden Ver- 
wachsung der Haute eine vorlaufige Schranke, die aber uberschritten 
wurde. Im unteren Abschnitt des Rtickenmarks entwickelte sich dann 
die Neubildung anders wie im obereu, namlich mehr nach aussen in 
den freien Subarachnoidalraum hin und das Rfickenmark mehr kom- 
primierend als infiltrierend. 


Erkliirung der Abbildungen. 

Fig. 1. Frontalsclinitt durch das Stirnhirn mit der Geschwulst. V = Veu- 
trikelspalt. 

F 1 u. F 3 — erste und dritte Stirnwindung. 

Fig 2. Durohsehnitt durch den hinteren Pol der Geschwulst, das Dach 
des Seitenventrikels bildend. Lupenvergr. Pikrokarmiupraparat. Geschwulst- 
masse (G) mit nekrotischem Kern und Cysten mit duunem Geschwulstmantel, 
die in unveriindertem Hirngewebe liegen. 
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Fig. 3. Frontalsehnitt, Pal-Kannin. G = Geschwulst. C = Cvste. Uh — 
Unterhora. 

Fig. 4. Stuck der Cystenwand (Cy). Zeiss: Apochr. 8 in, Oc. 6 . Hamato- 
xylin-Eosin. Zahlreiche Durchschnitte von Zottchen, die die axiale Blutsaule 
und den Geschwulstmantel erkennen lassen. 

Fig. 5. Frontalsehnitt, Pal-Kannin. P = Pulvinar. G = Geschwulst mit 
nekrotischem Kern bis in das Unterhorn eindringend und dessen mediale Wand 
zerstorend. U = Unterhorn des Ventrikels. 

Fig. 6 . Frontalsehnitt, Pal-Kannin. Die Geschwulst in der grubigen 
Vertiefung der Hemispharenkante sitzend, hat die Faserung des Hemispharen- 
marks bis zum Ventrikel hin gelichtet. 

Fig. 7. van Gieson-Praparat. Zeiss: Apochrom. 4 mm, Oc. 4. Zelleu in 
Western u. Zapfen durch Spalten u. feinfaseriges Bindegewebe geschieden. 
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A us der innern Abteilung des stadtischen Krankenhauses zu Augsburg 
(Oberarzt Dr. L. R. Miiller). 

Zwei Faile yon traumatischer Halsmarkaffektion. 

Von 

Dr. L. R. Mailer und Dr. R. Lerchenthal. 

(Mit 5 Abbildungen.) 

Der Zufall fiigte es, dass iuDerhalb kurzer Zeit im stadtischen 
Krankenhause zu Augsburg zwei Faile von Halsmarkaffektion zur Be- 
obachtung kamen, die manche interessante Symptome boten. Bei beiden 
Kranken handelte es sich um ein Trauma; dieses fiihrte bei dem einen 
durch Luxation, bei dem anderen durch Wirbelbruch zur Quetschung 
des Marks und bedingte dadurch schwere Krankheitsbilder, die in 
beiden Fallen den Tod im Gefolge hatten. Bevor die Ergebnisse der 
vorliegenden Untersuchung erortert werden, soli in kurzem auf den 
klinischen und anatomischen Befund eingegangen werden. 

1. Fall. 

Ein kraftiger, bis dakin kerngesunder Mann stttrzte beim Tragen eines 
2 Zentner schweren Sackes mit seiner Last hinterrOcks nieder. Das Be- 
wusstsein verlor er keinen Augenblick, dock konnte er sick trotz grdsster 
Anstrengung nickt mekr vom Boden erheben. Sofort nach dem Fall trat 
Atemnot und Schmerz in beiden Armen auf. Erst fremde Hilfe ermdglichte 
es ikm, sich aufzurichten. Bei kraftiger Unterstiitzung gelang es ihm nun 
alter, von seinen Beinen Gebraucli zu machen und langsamen Schrittes eine 
Treppe hinaufzusteigen. Die Schwitche der unteren Extremitaten nahm 
alter bald zu, so dass das rechte Bein sckon am ersten Tage vbllig gelahmt 
war. Links konnte der Kranke nock wenig kraftvolle Bewegungen aus- 
fiikren, allein sckon am Endedes zweiten Tages hatte er auch liber dieses Bein 
jogliehe Herrscbaft verloren. Ebenso scliien die Empfindung an beiden 
unteren Extremitaten aufgehoben. Pat. merkte nickt, wenn ein Bein zum 
Bette heraushing, er hatte ttberhaupt kein Gofflhl davon, dass er „noch 
Beine habe“. Die unmittelbar nach dem Unfall in beiden Armen, vorzttg- 
lieh rechts, aufgetretcnen Sckmerzen blieben nach wie vor in glcicker Starke 
besteken, dazu traten Sckmerzen im Genick, vom vierten Tag an auch 
Sckmerzen in beiden Beinen. Zuerst blieb dor Schmerz auf die Zehen 
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lokalisiert, zog aber dann tlber die Waden nach oben. Etwa zur selben 
Zeit will Pat. auch Zuckungen in den Beinen versptlrt haben, „so dass es 
beide Beine hochwarf". Den Urin spontan auszustossen war dem Kranken 
schon vom Tage des Unfalles ab nicht mehr moglich. Der Arzt musste 
am zweiten Tage die Blase mittelst Katheter entleeren. Ebenso war die 
Defiikation behindert; bei kllnstlicher, durch Abftihrmittel herbeigeftlhrter 
Stuldentleerung traten Leibschmerzen auf. Etwa 14 Tage nach dem Un¬ 
fall stellte sich bei dem Kranken eine Steifung des Gliedes ein, die 
etwa einen halben Tag andauerte und von Wollustgeflihl begleitet gewesen 
sein soil. 

Fdnf Wochen nach dem Sturz wurde Pat. ins Krankenhaus zu Augs¬ 
burg aufgenommen. Er klagte tlber intermittierende Sclimerzen in beiden 
Beinen und tlber kontinuierliche im rechten Arm, ferner tiber absolute 
L&hmung der unteren Extremitiiten. Bei der Untersuchung im Kranken- 
hause konnte folgender Be fund erhoben werden: 

Pat. macht seine Angaben mit Bestimmtlieit und lilsst ein in jeder 
Hinsicht normales psychischcs Verhalten erkennen. Nervus olfact. und 
optic, funktionieren gut. Die Pupille des rechten Auges ist etwas kleiner 
als die des linken. Lichtreaktion beiderseits jedoch deutlich vorhanden, 
wenn auch etwas verlangsamt. Akkomodations- sowie Augenmuskelbc- 
wegungen erfolgen prompt und leicht. Die ttbrigen Gehirnnerven weisen 
keine Funktionsstdrungen auf. 

Der Proc. spin, des 6. Halswirbels springt stark hervor, ist jedoch 
nicht druckcmptindlich; erst Beklopfen des Dornfortsatzes ftlhrt zu Sehmerz- 
iiusserungen. Die Proc. spin, des 4. und 5. Halswirbels sind jedoch schon 
bei leichtem Druck schmerzempfindlich. 

Pat. liegt unbehilHich im Bett und muss gehoben und gewendet werden. 
Die Atmung erfolgt durch das Zwerchfell, die Brust- und Bauchmuskeln 
kdnnen niclit innerviert werden. 

Die Untersuchung der oberen Extremitiiten auf ihre motorische 
Leistungsfahigkeit ergibt Folgendes: Die rechte Hand ftlhrt Dorsal- und 
Volarretlexion gut aus, Radial- uml Ulnarbeugung dagegen langsam und mit 
deutlich verminderter Kraft. Streckung und Beugung der Grund- und End- 
phalangen der Finger gelingt niclit, ebensowenig Spreizen der Finger. Am 
Daumen ist die Flexion und Opposition angedeutet ausftlhrbar. Schulter- 
gtirtel-, Schulter- und Ellbogenmuskulatur sind in ihrer Funktion in "koiner 
Weise beliindert. Ein gleichartiger Befund lilsst sich links erhoben. Der 
Periostreflex vom Radiuskdpfchen aus fehlt beiderseits, dagegen kontrahiert 
sich der Biceps bei Beklopfen der Lacertus fibrosus. 

Die unteren Extremitiiten sind beiderseits villiig geliihmt und 
leicht atrophisch. Rechts deutlicher Fussklonus, sowie lebhaft und leicht | 
ausldsbarer Achillessehuenreflex. Links ist der AchillessehnenreHex i 
nicht mit derselben Deutlichkeit zu erhalten. Patellarsehnenreflexe I 
beiderseits nicht mit Sicherheit auszulosen. Bei Bestreicheri der Fusssoble j 
tritt an der grossen Zelie leichte DorsalHexion auf (Babinskisches Pliii- 
nomen), wiihrend die iibrigen Zeben sich plantarwiirts beugen. Bei selir 
starkem Reiz, z. B. Stich in die Fusssoble, sjiannt sich die Sehne des Muse, 
tibial. antic, an und hebt den innern Fu^srand. 

Der Krema^terreflex ist niclit deutlich zu erhalten, die Muskulatur des 
Scrotums kontrahiert sich jedoch leicht beim Bestreichen der innern Ober- 
Deutsclie Zeitachrift f. Kcrvcnlieilkuiule. XXXI. Bd. 2G 
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sclienkelseite. Der Analrettex ist angedeutet, der Sphinkter ani ist scklaff, 
der eingeftlhrte Finger itthlt keinen Kontraktionsring. Die Bauehdecken- 
reflexe fehlen vollstandig. 

Bei der Sensibilitatsprufung ergibt sich, wie aus Figur 1 zu er- 
sehen, dass der Kopf, Hals- und oberer Brustteil bis zm* 2. Rippe frei von 

Storungen sind, von bier aus bis zur 4. Rippe 
besteht eine gflrtelformige hyperiisthetische 
Zone, weiter nach abwarts ist jede Empfindung 
aufgehoben; n ur Stick in die Fusssohle w ird 
noch als Sebmerz empfunden und leidlich rich- 
tig lokaTTsiert. Jedes vveltere Lokalisations- 
vermogen beider Beine felilt. Dock scheint 
links die Schmerzempfindung etwas deutlicher 
zu sein als rechts. An der Innenseite des 
Ober- und Unteranns ist der Bertihrungssinn 
deutlich herabgesetzt, das Schmerzgeftlhl in auf- 
fallendem MaBe verlangsanit; auch der Tempe- 
ratursinn ist dort unsicher, nur der Muskel- 
sinn bliel) erhalten. An den ttbrigen Teilen 
des Korpers erscheinen die Empfindungsquali- 
tiiten von normaler Beschaffenheit. 

Urin kann nicht spontan entleert werden. 
Stuhlgang gekt unwillkilrlick ab. Schon bei 
der Aufnakme ins Krankenkaus l&sst sich in 
der Kreuzbeingegend ein grosser tiefer, schmierig belegter Decubitus mit 
geringen Randgranulationen konstatieren. 

Eine 2 Monate spater angestellte erneute eingekende Untersuckung 
ergibt denselben Befund wie eben gesckildert, nur dass die Patellarsehnen- 
reHexe jetzt deutlich und lebkaft in Erscheinung trcten. Im Urin lasst 



Fig. 1. 

Die schraflierten Teile sind 
anasthetisch, die punktier- 
ten hyperasthetisch, die ge- 
striclielten weisen Zeichen 
dissoziierter Empfindungs- 
laluuung auf. 


Ligam. longit. ant. 
Ligam. longit. post. 
Nucleus pulposus 



1. Halsw. 


2. Halsw. 

3. Halsw. 

4. Halsw. 

5. Halsw. 


6. Halsw. 


Rissstellc des 
Lig. long. ant. 


7. Halsw. 
Medulla spinal. 


Fig. 2. 


sick etwas Eiweiss nachweisen. Das Sediment enth&lt granulierte Zylinder 
und Leukozyten in massiger Zahl. Infolge des immer weiter greifenden 
Decul)itus wird der Zustand elender und am 5. Jan. 1905, in der 12. Woche 
nach dem Unfall, erliegt der Kranke einer vom Decubitus ausgekenden 

Sepsis. 

Aus dem Sektionsberichte sei Folgendes hervorgekoben. Der 6. 
Halswirbel ist gegen den 5., wie Figur 2 zeigt, derart versckoben, dass 
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<lic vordere Kante des WirbelkOrpcrs mitten auf der Unterfliiche do? 
5. Halswirbels aufruht. Die Bander der Vorderseite sind zerissen und 
zerfetzt. Der Nucleus pulposus ist nach hinten gcrutscht und als soldier 
noch deutlich zu erkcnnen; er liegt eingekeilt in dem dreieckigen Raume, 
der sich zwischen der oberen Fliiche des 6. und der unteren Flftche des 
5. Wirbelkorpers gebildet hat. Das Ligam. longit. post, ist extrem ge- 
spannt, aber nicht zerrissen. Der Rttckenmarkskanal ist durcli diese Ver- 
schiebung derart verengt, dass sein sagittaler Durchmesser an der Verletzungs- 
stelle nur etwa 3 l ! 2 mm betragt. Das Riickenmark ist platt gedrllekt, oline 
in seiner Kontinuitat Veranderungen erlitten zu liabcn. Es wurde in toto 
herausgenommen, in Mftllerscher Flflssigkeit fixiert, die Schnitte wurden 
toils nach Pal-Weigcrtscher Methode gefarbt, toils nach Marchischer 
Vorschrift behandclt. Zur Untersuchung gelangten die unteren Toile der 
Medulla oblongata, sitmtliche Halssegmente und vercinzclte Segmente aus 
Brust- und I.endemnark. 

In der Medulla oblongata und in den oberen Teilen des Hals- 
marks ist die graue Substanz und der vordere Teil des Marks gut 
erhalten. In den HinterstrSngcn tinden sich jedoch zahlreiche gequollene 
Acbsenzylinder. Die normale Ringelchenzeichnung der Markscheiden ist 
bier nirgends mehr zu erkennen. die Markscheiden sind gequollen, bei 
der Weigertschon Farbung erscheinen sie viel blasser als die der Vordcr- 
und Vorderseitenstriinge; daneben sind Myelinkugeln festzustellen. Das 
Gliagewebe ist hier gequollen und verdickt. Besonders stark sind die Ver¬ 
anderungen in einem kommaahnlichcn Bezirk, der zwischen dem rechten 
Gollschen Strang und dem Burdachschen Biindel liegt. Audi die Klein- 
hirnseitenstrangbahnen erscheinen durch die geschilderten Yeriinderungen 
gelichtet. In den nach Marchi gefiirbten Priiparaten ist tiberall da, wo 
die Lichtungen bestehen, einc starkc Anhiiufung von Fettkdrnchenzellen 
festzustellen. 

Umfassendere Veranderungen treten mit dem 6. Cervikalsegment 
in Erscheinung. Der Quersehnitt ist hier schon deformiert, die linke Halt'te 
des Marks ist in die Breite gedrtlckt. Hier tritt nun auch ein Degenera- 
tionsherd in den rechten Yorderstriingen und ein wciterer in den Hinter- 
striuigen auf, der sich dem rechten Hinterhorn anschliesst. Beide liegen 
in einer sagittalen Linie, in ihnen ist die nervose Substanz gequollen und 
zerfallen, das Gliagewebe erscheint gewuchert. 

Das 7. Halssegment ist der Ort der stftrksten Kompressionswirkung. 
Die Dcgenerationserscheinungen bleiben hier nicht, wie im vorausgegangenen, 
auf ein System beschrankt; tiberall, besonders aber in den Raudpartien, 
treten Zerfallsprodukte auf. Nur in den Yorderstriingen liisst sich noch 
cine Anzahl unveriinderter Acbsenzylinder auffinden. 

Am meisten geschiidigt ist der untere Teil des 7. Halssegments. Der 
Sagittaldurchmesser des Schnittes ist fast bis auf die Hiilfte des Normalen redu- 
ziert. Die sonst konvexe vordere Begrenzung des Querschnitts ist konkav 
ausgebogen. Entsjirediend der Konfiguration des Schnitts erscheinen die 
Yorderhorner der grauen Substanz in zwei Zipfel ausgezogen. Trotzdem 
erweist sich die graue Substanz bei mikroskopischer Untersuchung vcrhalt- 
nismiissig gut erhalten. Die weisse Substanz hingegen hat hochgradig ge- 
litten, sie enthiilt nur ganz wenig intakte nervtise Elomente mehr; in ihr 
tinden sich nur Trtimmer und Schollen. 

Im 8. Cervikalsegment hat der Quersehnitt wieder seine normale 
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Gestalt angenommen, die Hinterstrange haben sich wieder dunkler gefarbt. 
Sehr deutlich tritt auch hier eine kommaartige Lichtung zwischen dein 
Gollschen und dem Burdachscben Strang in Erscheinung, diesmal auf 
beiden Seiten in gleicher Starke. In den Seitenstrangen ist die Gegend 
der Pyramidenbahnen auffallend blass, wahrend der peripher gelegene Bezirk 
des Gowersscbeu Bhndels und der Kleinhirnseitenstrangbahnen besser ge¬ 
farbt ist. Die Pyramidenvorderstrangbahnen weisen an Zahl verminderte, 
grossenteils aber in ihrer Form gut erhaltene Achsenzylinder auf. Zwischen 
all dem liegen hier und dort fleckweise degenerierte Partien unregelmiissig 
verstreut mit gequollenen Achsenzylindern, Myelinkugeln und vermehrten 
FettkOrnchenzellen. 

In den nun folgenden Schnittserien des 1 ., 2., 3. und 4. Brustsegments 
treten im mikroskopischen Bilde die Zeichen der absteigenden Strangdege- 
neration auf, Rarefikation der Pyramidenvorderstrangbahnen, Lichtung in 
den Pyramidenseitenstrangbahnen, sowie beiderseits Kommabildung in den 
Hinterstrangen. Im Yorderhorn des 4. Brustsegments treten einige mini¬ 
male Blutspritzerchen in Erscheinung, sonst bleibt hier wie auch in den 
abwarts gelegenen RQckenmarkspartien des Brust- und Lendenteils das 
typische Bild der absteigenden Degeneration bestehen. 

Yon Interesse scheint im vorliegenden Fall die Tatsache, dass 
die Lahmungen erst allmahlich aufgetreten sind, obgleich uns der Be- 
fund an der Halswirbelsaule (Luxation des 6. Halswirbels gegen den 
5. mit hochgradiger Verengerung des Wirbelkanals) die Verrautung 
aufdrangt, dass die Querschnittslasion sofort mit dem Eintritt des Un¬ 
falls eine hochgradige war. Der Verletzte bonnte, nachdem er durch 
fremde Hilfe aufgerichtet war, noch eine Treppe steigen und erst im 
Verlaufe von 2 Tagen trat vollige Paralyse der Beine und eine par- 
tielle Lahmung der Arme ein. Wir miissen also annehmen, dass erst 
das Stauungs- und EntzQndungsodem, welches durch die hochgradige 
Verengerung des Wirbelkanals bedingt war, die Leitungsfabigkeit des 
Rlickenmarks ausser Funktion setzte. Auch die mikroskopische Enter* 
suchung konnte nicht das Bild einer Zertrummerung des Marks in 
der Hohe der Luxationsstelle konstatieren. Es boten sich vielmehr 
Zeichen einer Kompressionsmyelomalacie. Nirgends fanden sich grossere 
Blutungen, Zerreissungen oder Quetschungen, wohl aber waren im 7. 
Halssegment, dem Ort der Kompressionswirkung, Quellung und Zerfall 
der Markscheiden und der Achsenzylinder festzustellen. Die graue 
Substanz, die sonst bei Gewalteinwirkungen am meisten geschadigt ist 
(Hamatomyelie, Zerreissungen), war hier im Vergleich zur weissen 
Substanz wenig betroffen, ja es konnten in ihr auch mikroskopisch 
kaum kraukhafte Veriinderungen festgestellt werden. Dass der in den 
Wirbelkanal luxierte Kdrper des 6. Halswirbels mit seiner hinteren 
oberen Kante nicht zertriimmernd, sondern nur komprimierend auf 
das Mark eingewirkt hat, ist meines Erachtens darauf zurflckzufuhren, 
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dass das starke Band, das Ligam. longit. posterius, erhalten blieb, 
wodurch die momentane Gewalteinwirkung abgeschwacht wurde. 

Die Anordnung der sekundaren Strangdegeneration nach oben und 
nnten bestatigte die darliber aufgestellten Gesetze. Besonders deutlich 
war der Ausfall der Kommafelder in den Hinterstrangen. 

Wahrend seines gauzen Krankenlagers klagte Pat. liber beftige 
Sc hmerzen in den Beinen . Da Wurzelreizung der die unteren Extre- 
mitaten versorgenden Nerven ausgeschlossen werden konnte, mussen 
wir doch zur Annahme greifen, dass die sensiblen Fasera der unteren 
Extremitaten an der Kompressionsstelle im Halsmark gereizt wurden, 
also dass somit intraspi nal Schmerzen ausgelost werden konnen . 
An der medialen beite der oberen Extremitaten wurden Berlihrungen 
nur ganz undeutlich empfunden; das Schmerzgeflihl war dort auffallig 
verlangsamt, der. Muskelsinn aber gut erhalten geblieben. Im Bereich 
der Sensibilitatszone des 8. Cervikalsegments (Innenseite der Oberarme) 
bestand deutliche Hypasthesie. Die Hy peras thesie reichte am Rumpf 
bis zur_4. Rippe und bis zum 4. Brustwirbel! Es scbeint nicht leicht, 
eine Erkl arung dafflr a bz nge ben, wie unter der hypasthetischen Zone 
noc h eine hype rasthetische entstehen kann. Dass die Leitung fur die 
Scbmerzempfindung auch von den unteren Extremitaten her nicht ganz 
aufgeboben war, ist daraus zu entnehmen, dass Sticbe in die Fusssohlen 
immer noch, wenn auch undeutlich, empfunden wurden. Das Seiten- 
stranggrundbundel war auch an der Kompressionsstelle von alien 
Strangsystemen am besten erhalten. 

Ein einheitlicheres Bild ergab sich in motorischer Hinsicht. Die 
Atmung erfolgte lediglich durch das Zwerchfell. Die Rumpfmuskulatur 
war wie die der Beine absolut paralytisch. Die Bewegungen im 
Schulter- und Ellbogengelenk waren aber beiderseits frei und mit 
guter Kraft moglich. Von den Muskeln der Vorderarme konnten die 
Beuger und Strecker der Hand noch gut innerviert werden. Dagegen 
war die Radial- und Ulnarbeugung der Hand nur langsam und mit 
verminderter Kraft auszufuhren. Die Streckung und Beugung der 
Finger war aber ganz unmoglich. Ebensowenig konnten die Finger 
gespreizt werden. Diese Beobachtungen, nach welchen die Muskel- 
keme der Hand- und Fingermuskeln im Riickenmark tiefer zu lokali- 
sieren sind, als die des Schultergiirtels und des Oberarms, stimmen 
ganz mit friiher gemachten Erfahrungen liberein. Jedem Schema der 
Segmentanordnung ist zu entnehmen, dass der Deltoideus, der Musculus 
supra- und infrapinatus schon in das 4. Cervikalsegment zu lokalisieren 
sind, dass der Biceps, der Supinator longus und Latissimus dorsi im 
o. Cervikalsegment ihre Ursprungskerne haben und dass der Pectoralis 
major und minor, ebenso wie der Triceps, im 6. Cervikalsegment ent- 
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springen. Die Extensoren und Flexoren des Handgelenks, welche in 
dem oberen Teil des 7. Cervikalsegments lokalisiert werden, waren in 
unserem Falle noch gut erhalten. Durch die Kompression der unteren 
Halfte dieses Segraentes wurden der Flexor carpi radialis und Flexor 
carpi ulnaris in ihrer Funktion schon schwer geschadigt. Die langen 
Fingerextensoren, welche im unteren Teile des 7. Halssegments ihre Kerne 
haben, waren ebenso wie die langen Fingerbeuger, welche zum Teil 
schon aus dem 8. Cervikalsegment entspringen, vollig gelahmt. Auch 
die kleinen Handmuskeln, deren Kerne zum Teil noch ins 1. Dorsal- 
segment hinabreichen, waren paralytisch. Die Tatsache, dass die Quer- 
schnittsaffektion flir die motorischen Leitungen nach dem Rumpfe und 
den unteren Extremitaten vollstandig undurchgangig war, wahrend 
Stiche in die Fusssohlen deutlich schmerzhaft empfunden wurden, dass 
somit sensible Reize, wenn auch nur ganz vereinzelt, nach oben ge- 
langen konnten, ist fur denjenigen, der haufig ahnliche Falle unter- 
sucht, nicht Gberraschend. Die motorische Paraplegie ist meist voll- ' 
standiger als die sensible Querschnittslahmung. * 

Aus der Krankeugeschichte ist zu entnehmen, dass die Kniescheiben- 
sehnenreflexe anfanglich erloschen waren, spater jedoch wieder ausge- 
lost werden konnten. Die Erklarung fur diese Beobachtung ist m. E. 
dadurch zu geben, dass durch die starke Kompression anfanglich Ver- 
iinderungen in den Druckverhaltnissen des Liquor cerebrospinalis ge- 
setzt wurden, die zur Unterbrechung des Reflexbogens ftihrten. Spater 
stellten sich mit dem Ausgleich der Druckverhaltnisse wieder die 
normalen Reflexvorgange ein. 

Fall 2. 

Der 29j;ihrige Bierbrauer E. II. war am 22. VI. 1905 in der Tiefe 
eines Kellers in vorniibergebeugter Stellung beseliaftigt, als durch einen 
11m liolien Schaeht ein scliwerer Ilolzdcekel mit voller Wucht herabtiel 
und den Riicken des Pat. etwa in Schulterlkilie traf. Pat. sttlrzte bewusst- 
los zusammen: wieder zu sich gekommen, musste er feststellen, dass jer 
seine FQsse nicht mehr bewegen konnte. Er wurde ins Krankenhaus ge- 
braeht, wo 50 Minuten nach dem Unl'all folgender Be fund aufgenommen 
werden konnte. 

Grosser. krSftiger, ungewohnlich muskuloser Mann. Psychisches Ver- 
halten normal. Pat. beantwortet alle Fragen prompt und riehtig, aber mit 
schwacher Stimme. Das Gesicht des Pat. ist gerbtet, Augenlider halb ge- 
schlossen. Pu])illen auffallcnd eng, verengern sich jedoch auf Licht- 
einfall noch mehr. Von seiten der Gebirnnerven keine Storung. Seitliche 
Bewegungcu des Kopfes kbnnen gut ausgelubrt werden. bei Beugung des 
Kopfes nach vorn iiussert Pat. jedoch Sclnnerzen. An der Ilalswirbelsaule 
ist keinerlei Del'ormitat zu bemerken. Die Haut tiber der Ilalswirbelsaule 
zeigt keine Spuren von Gcwalteimvirkung. keine SchUrfung. keine Sclnvellung, 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zwei Fiille von traumatischer Halsmarkafl'ektion. 


405 


keine Sugillation, kein Odem. Die Dornfortsatze der WirbelkOrper, die 
sich gut abtasten lassen, liegen samtlich in einer Linie und lassen keine 
abnorme Beweglichkeit erkcnnen. 



Die Anne des Pat. sind, wie auf Figur 3 zu ersehen ist, abduziert 
und stark tiektiert. Wird der reelite Arm passiv gestreck t, so kann er 
mit guter Kraft wieder zur Beugung gebracht werden. Aktive Streckung 
ist jedoch nicht mOglicb. Bewe- 
gungen der Iliinde und Finger kann 
Pat. auch bei starkster Anstrengung 
nicht ausflihrcn. Auch links vermag 
Pat. den passiv gestreckten Arm kr&f- 
tig zu dektieren, dock ist bier im 
Gegensatz zur rechten Seite cine mit 
geringer Kraft ausgefdhrte Streckung 
mdglich. Die linke Hand bewegt Pat. 
dorsal- und volarwftrts auf diesbeztlg- 
liclie Aufforderung, wahrend jede Be- 
wegung der Finger versagt. 

Die Muskeln des Rumpfes, des 
Bauches und der Beine sind vollstan- 
dig gelahmt. Die Atmung erfolgt nur 
durch das Zwerchfell, die Brustmusku- 
latur kann nicht innerviert werden. 

Die Sensibilitfttsprflfung (siehe 
Figur 4) ergiebt Anksthesie fur siimt- 
liche Sinnesqualitaten von der 3. Rippe 

abwarts; ebenso ist die mediale Seite beider Anne etwa annahernd bis zur 
Mitte der Streck- und Beugeseite fQr GefQhlseindrttcke unempfindlich, 

Am Rumpf und an den Extremitaten sind saintliche Reflexe auf- 
gehoben. Audi bei dem Bestreichen der Fusssohlen sind keine Bewegungen 
an den Zelien erkennbar. Der Penis zeigt sich im Zustande starkster 
Schwellung. Aus der Urethra lftsst sich kein Sperma ausdrQcken. 




Fig. 4. 

Die schraffierten Teile sind 
aniisthetiscb. 


Digitized by Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




406 


XXI. Muller u. Lerchenthal 


Wahrend der Untersuchung nimuit die Erektion noch weiter zu, so dass 
das Glied sich aufrichtet. 

Puls 42—45, Temperatur 36,3°. 

Am nachsten Tage (23. Juni) ist die Atmung durck Ansammlung von 
Schleim in den Bronckien erschwert; Pat. ist leickt cyanotisck und nickt 
imstande, den Bronckialinkalt zu expektorieren, so dass Trackealrasseln hor- 
bar wird. Husten kann Pat. nickt. Der Kranke klagt fiber Sckmerzen 
im Genick. Urin ist bis jetzt noch nicht spontan abgegangen. Der Kranke 
ist nickt imstande, die Harnblase spontan zu eutleeren; es wird deshalb 
katheterisiert. Erektion besteht noch fort. Ac hilles-, Patellarsehne n-, 
J<remastcrreflex fehlen noch imme r, ebenso Babinskisches Phanomen. Puls 
52, Achselhohlentemp. 38°, Atemnot und Cyanose nekmen zu, so dass Pat. 
etwa 30 Stunden nach dem Unfall unter starkem Trackealrasseln und mit 
alien Zeichen des Lungenfidems stirbt. 

Aus dem Sektionsprotokoll sei Folgendes erwfihnt. An den inneren 
Organen kein wesentlicker Befund. Uber dem linken Scheitelbein unter 
der Haut ein Bluterguss von Handtellergrosse und 1 cm Dicke. Auch am 
Hinterhaupt sind die Schadeldecken blutig, sulzig-infiltriert. Am Schadel- 
dach keine Knochenverletzung. 

An der Gehirnbasis zcigt sick der Pons in der Ausdehnung von Mark- 
stiickgrOsse von einer 1—2 mm dicken Auflagerung von geronnenem Blut 
bedeckt; diese erstreckt sick nach abwfirts auf die Vorderflache der Me¬ 
dulla oblongata. Gehirn weick, mit zahlreichen Blutpunkten; in beiden Seiten- 
ventrikeln’eine geringe Menge schmutzig-roter Flfissigkeit, ebenso im 3. 
Ventrikel. 

Die Haut fiber der Halswirbelsfiule ist unverletzt, auck das darunter 
gelegene Unterkautzellgewebe sowie die Muskulatur bietet dort nichts dar, 
was auf eine traumatiscke Einwirkung schliessen liesse. An der Wirbelsfiule ist 
jedoch der Dornfortsatz des 5. Halswirbels eingesunken und deutlich be- 
weglich. Bei genauem Zuseken zeigt sick, dass dies bedingt ist durch Bruch 
der beiden Wirbelbogenje 1 cm ausserhalb der Ansatzstelle des Proc. spinosus 
(s. Fig. 5). Am KOrper des 6. Halswirbels verlauft eine dem Wirbelkanal 
zugekehrte 1 i j 2 cm lange Lfingsfissur. Eine Verengerung des Wirbelkanals 
hier an der Stelle der gebrockenen Wirbel ist nicht festzustellen, auch die 
frakturierten Wirbelbogen des 5. Halswirbels mit dem Proc. spin, sind 
(lurch die Muskeln und Sehnenbfinder in der ricktigen Lage und Stellung 
gelialten. 

Nach Blosslegung des Duralsacks findet sick zwischen Dura und Knochen 
nirgends ein Bluterguss. Die Dura zeigt normale blassgraue Farbung. Bei 
ikrer Eroffnung liegt in der Hoke des gebrockenen 5. Wirbelbogens die 
Btickcnmarkssubstanz in Ausdehnung von 1 cm zerquetsckt vor Augen; in 
der reckten Hiilfte ist die Zerstorung noch starker als links. Hier ffihlt 
sick das Mark breiig an. Nach ab warts von diescr Stelle ist dem Rficken- 
mark in einer Lange von etwa 6 cm Blut aufgelagert, ebenso nach auf- 
wiirts. der Medulla oblongata zu. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sick, dass Schnitte 
aus (ien ersten 4 Ilalssegmenten keine Veriinderung bieten. Auch in der 
oberen Hiilfte des 5. Cervikalsegments sind nock normale Verluiltnisse fest- 
zustellen, erst in den Scknitten aus der untercn Ilfilfte dieses Segments 
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tritt im linken vorderen Seitenstrang eine geringe, von den Rflckenmarks- 
hiluten Ohergreifende Randblutung zutage. Die zwischen gut erhaltenen 
Blutzellen gelegenen Achsenzylinder sind zum Teil gequollen. In der Mehr- 
zahl sind jedoch die Markscheidenringe gut gefhrbt und schliessen wohl- 
erhaltene Achsenzylinder ein. 

Noch weiter abwhrts im 5. Cervikalsegment erscheint rechts scitlich 
vom Zentralkanal eine buchtige ZerfallshOhle. In diese erdffnet sich 
ein Blutgefass. Ahnliche, kleinere Blutungen gruppieren sich in wechseln- 
der Grdsse und Zahl urn den Zentralkanal, wahrend die graue Substanz 
der Vorder-und Hinterhbrner noch keine deutlichen Veranderungen aufweist. 

Wahrend die bisher beobachteten pathologischen Erscheinungen nur 
bei mikroskopiscker Betrachtung zu erkennen waren, treten auf Schnitten 
aus dem 6. Cervikalsegment schon makroskopisch sichtbare Yeranderungen 
auf. Zunachst ist die Querschnittsfigur deutlich deformiert und zwar so, 
dass die rechte Halfte in ihrem Durchmesser von vorn nach hinten ent- 
schieden vergrossert erscheint, dagegen lasst der seitliche Durchmesser eine 
deutliche Yerminderung erkennen. Die Farbe der nach Pal-Weigertscher 
Vorschrift behandelten Schnitte zeigt gegen die Norm wesentliche Unter- 
schiede. Wahrend die weisse Substanz auf den Schnitten durch das obere 
Halsmark tief dunkel, blauschwarz erscheint, lasst sich hier trotz doppelt 
und dreifach verlangerter Farbeneinwirkung nur ein schwaches, mattes Grau 
erzielen, das rechts noch um eine Nuance heller ist als links. Auch die 
graue Substanz ist in ihrer rechten Halfte noch schlimmer mitgenommen 
als in der linken: diese weist wenigstens noch eine erkennbare Schmetter- 
lingsfltigelzeichnung auf, wenn schon sich im Vorderhorn einige kapillare 
Blutspritzer finden. Das rechte Vorderhorn hingegen ist von zahlreichen 
teils isolierten, teils konfluierenden Blutungen durchsetzt, so dass eine Ab- 
grenzung gegenOber der weissen Substanz kaum mbglich ist. Etwas besser 
erhalten ist das Hinterhorn, obgleich auch hier dem Horn parallel ver- 
laufende Hamorrhagien die Zeichnung verwischen. Bei stlirkerer Ver- 
grOsserung - finden sich nun auch in der linken, scheinbar wenig affizierten 
Seite recht deutliche Veranderungen. Die Markscheidenringelchen sind 
vielfach nicht rund, sondern oval oder verzogen, der Markscheidenquer- 
schnitt farbt sich nicht blauschwarz, sondern grau, meist ganz unregel- 
massig, so dass er wie punktiert aussieht. Dazwischen finden sich vor- 
zflglich im lateralen Teile des Vorderstranges und in der Gegend der Klein- 
hirnseitenstrangbahn Ansammlungen von Myelinkugeln. Verhaltnismassig 
am besten sind die Hinterstrange erhalten. 

Schnitte aus dem 7. Halssegment bieten im wesentlichen dieselben 
Veranderungen. Die Deformitat des Schnitts ist die gleiehe geblieben. 
Ebenso hat die weisse Substanz trotz verlangerter Farbeneinwirkung nur 
einen mattgrauen Ton angenommen. Hier ist nun aber auch die linke 
Seite stark affiziert. Im linken Vorderstrang sind, ebenso wie im rechten, 
nur noch einige wenige gut erhaltene Markscheiden in der Gegend der 
Pyramidenvorderstrangbahn tlbrig geblieben; die YorderstranggrundbOndel 
dagegen sind nahezu vollig zerstort. Dort, sowie in den Seitenstrangen 
treten stark gequollene Achsenzylinder, umgeben von einem kaum blass- 
grau gefarbten Markmantel, zu Gesicht. Von einer Blutung ist hier in 
der zertrtlmmerten weissen Substanz nirgends mehr etwas zu sehen. 

Auch die graue Substanz des 7. Halssegments ahnelt dem geschildortcn 
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Befund des 6. Segments; im linken Vorderhorn sind grosse Blutungen netz- 
artig ausgebreitet, im rechten Coma anterius finden sich nur geringe 
Spritzer. Sonst sind die Blutgefflsse nirgends merklich lfidiert, zeigen 
sieh allerorts strotzend geflillt. Vollig intakte Gef&sse mit deutlich 
siehtbareih, in seiner Kontinuitat nirgends verletztem Endothel kommen 
auch an den Stellen zu Gesicht, an denen das ringsum gelegene 
Nervengewebe zerstflrt ist. Die Gliazellkerne sind in ihrer Form and 
Fitrbung mitten in untergegangenem Nervengewebe gut erhalten. 

Im 8. Cervikalsegment sind, abgesehen von den in den RQckenmarks- 
hfiuten lokalisierten Blutungen, nirgends Blutaustritte festzustellen. Die 
Markscheiden farben sich intensiver, als in den beiden hOheren Segmenten. 
Nur hier und dort sind gequollene Nervenfasern im Vorder- und Seiten- 
strang zu finden; die Qberwiegende Mehrzahl der Markscheiden prasentiert 
sich als blauschwarz gefUrbte, gerundete Ringelchen. In den nach Marchi- 



Corpus vertebrae. 

Fig. 5. 


seller Vorschrift behandelten Schnitten sind zahlreiche FettkOrnchenzellen 
gleichmSssig fiber den ganzen Schnitt verbreitet, ohne oin System zu be- 
vorzugen. Die weiter nach abwhrts gelegenen Schnitte unterscheiden sich 
in keiner Hiiisicht von der Norm. 

War in dem ersten Falle eine Luxation die Ursache der Paraplegie, so 
ist in dem letzteren die Lahmung durch einen Wirbelbruch bedingt. Es 
war nicht moglich, diesen intra vitam zu diagnostizieren, bei der Sektion 
fand sich nun eine Fraktur der beiden Wirbelbogen des 5. Hals- 
wirbels und zwar derart (s. Fig. 5), dass der Processus spinosus frei 
beweglich war, aber durch die an ihm ansetzenden Sehnen und Muskeln 
in normaler Stellung gehalten wurde, so dass der Wirbelkanal nicht 
verengt war. Der Wirbelkorper des 6. Halswirbels bot nach dem 
Wirbelkanal zu eine Liingstissur. Diese mag dadurch entstanden sein, 
dass durch den Stoss, der den Wirbelring komprimierte, der Wirbel- 
korper inf’olge der Spannung der Lange nach geborsten ist und zwar, 
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ohne dass hier am 6. Halswirbel die Gewalt auch zur Fraktur der 
Wirbelbogen gefUhrt hat. 

Das Halsmark erwies sich im Bereich des Wirbelbogens des 
5. Halswirbels schon makroskopisch als gequetscht und erweicht. 
Mikroskopisch liessen sich im 5. Halssegment Blutungen feststellen, 
die eigentliche Gewebszorstorung setzte aber jah im 6. C’ervikal- 
segment ein und erstreckte sich iiber beide Riickenmarkshalften, die 
rechte in noch boherem MaCe ergreifend als die linke. Verhaltnis- 
massig am leichtesten waren die Hinterstrange geschadigt. Die Blu- 
tungen blieben im wesentlichen auf die graue Substanz beschrankt, 
am starksten waren sie im rechten Vorderhorn. Auch im 7. Cervikal- 
segment waren die Zerstorungserscheinungen noch im selben Umfange 
zu konstatieren. Dort waren Blutungen auch tiberall in der weissen 
Substanz festzustellen. Im 8. Cervikalsegment schwanden sie, so dass 
der allerunterste Teil des Halsmarks, ebenso wie Brust- und Lenden- 
mark, sich intakt erwiesen; selbst mit der Marchischen Methode war 
dort kein Zeichen einer beginnenden Degeneration festzustellen. Ha- 
matomjelie und Conquassatio der Nervensubstanz waren also 
die Folgeerscheinungen des Wirbelbruches. Die Kompression muss 
momentan eingewirkt haben; bei der klinischen Untersuchung konnte 
keine Verlagerung des 5. Halsdornfortsatzes nach vorne konstatiert 
werden und auch bei der Sektion erwies sich der Wirbelkanal nicht 
verengt; nach der Gewalteinwirkung wurde der Processus spinosus 
augenscheinlich wieder durch die an ihm inserierenden Bander und 
Muskeln in seine norruale Lage zuriickgebracht. Es lag also nicht, 
wie im 1. Fall, eine dauernde Kompression vor, das Mark war viel- 
mehr in der Hbhe der Schadigung etwas gequollen. Die Schnitte aus 
dieser Gegend farbten sich nach der Pal-Weigertschen Methode 
nicht blauschwarz, sondern nur lichtgrau. Mikroskopisch waren an 
der Stelle der starksten Gewalteinwirkung uur strukturlose Detritus- 
massen vorzufinden. An anderen etwas weniger geschiidigten Stellen 
erwiesen sich die Achsenzylinder als stark gequollen und von einer 
schmalen, verzerrten, schwach und unregelmassig tingierten Markscheide 
umgeben. Durch den Bruch des Wirbelbogens wurde das Ruckeumark 
gegen den Wirbelkorper gepresst. Die Vorder- und Seitenstriinge 
waren viel schwerer mitgenommen als die Hinterstrange, also auch 
hier hat, wie dies andererseits otter beschrieben wurde, der Contrecoup 
besonders deletiir eingewirkt. Durch die mikroskopische Untersuchung 
kann mit Bestimmtheit ausgeschlossen werden, dass die Blutung als 
die Ursache der Zerstorung der Nervensubstauz anzuschuldigen ist. 
So fallt die Stelle der starksten Veranderungen des Riickeumarks- 
querschnitts nicht mit der grossten Blutung zusnmmen. Ja, hier finden 
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sich grossere Partien zerstorter Nervensubstanz, in denen nicht nur 
keine Blutung, sondern durchaus normale Gefasse festzustellen sind. 
Im 5. Cervikalsegment prasentieren sich hingegen inmitten einer 
grosseren Blutung gut gefarbte und gut erbaltene Nervenfasern. Die 
Hamatomyelie reicht auch hoher herauf als die Zerstorung des ner- 
vosen Gewebes. Der histologische Befund des vorliegenden Falles weist 
also darauf in, dass das nervose Gewebe unter Gewalteinwirkung 
viel mehr leidet, als das Gefasssystein, dass letzteres also gegen 
Traumen widerstandsfahiger ist. 1 ) 

Die motorischen Ausfallserscheinungen erinnern an einen von 
Thornburn zuerst beschriebenen und von Wagner-Stolper 2 ) be- 
statigten Typus: Lahmung der unteren Extremitaten und des Rumpfes, 
Abduktion der Oberarme, Flexion der Unterarme, leichte Volarbeugung 
der Hande. Auch unserem Kranken war es unmoglich (s. Fig. 3), den 
rechten Arm im Ellenbogen selbstandig auszustrecken; dagegen konnte 
er den passiv gestreckten Unterarm mit guter Kraft wieder beugen. 
Links war eine angedeutete Streckbewegung im Ellenbogengelenk 
moglich, auch dort konnte die Beugung des passiv gestreckten Unter- 
arms kraftig ausgefiihrt werden. Aus diesen Beobachtungen is t also 
zu schliessen, dass die Zentren ftir die Beuger desTTnFerarms im Hals- 
mark hoher zu lokalisieren sind als diejenigen fur die~Strecker. Es ist dies 
eine Restatigung schon friiher gemachter Erfahrungen; in alien neueren 
Zusammenstellungen der Segmentanordnung (siehe z. B. die im 
III. Bande des StrOmpellschen Lehrbuches) sind die Beuger des 
Vorderarms (Biceps, Coracobrachialis und Brachialis internus) in das 
5. Halssegment, die Strecker (Triceps brachii) erst in das 6. Hals- 
segmeut eingereiht. Auch die Tatsache, dass unser Kranker, ebenso wie 
die Kranken Thorn burns und Wagner-Stolpers, mit abduzierten und 
auswarts gerollten Armen dagelegen hat, d. h. dass er die Arme zwar 
erheben, aber nicht mehr an den Rumpf andriicken konnte, bekraftigt 
die bisher schon vermutete Segmentanordnung, nach welcher die Zentren 
fur das Erheben und die Auswartsrollung des Oberarms (Deltoideus, 
Supra- und Infraspinatus) in das 5. Cervikalsegment, die ftir die Ad- 
duktion und Einwiirtsrollung des Humerus (Pectoralis major, Latiss. 

lj Diese Beobachtungen decken sich viillig mit den Ergebnissen der experi- 
mentelleu Ruckeninarksquetschuiigen, wie sie Ficklcr ausgefiihrt hat (Fickler, 
Experirnentelle Untersuchungen zur Anatomie der traumat. Degeneration und 
der Regeneration des Riiekenmarks. Deutsche Zeitsehrift fur Nervenheilkunde. 
29. Bd.) 

*2) Wagner-Stolper, Verletzungeu derWirlielsaule und des Riiekenmarks. 
Deutselie Chirurgie. 40. Stuttg., Enke, I s !IS. 
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dorsi und Subscapularis) tiefer, in das 6. Halssegment, verlegt werden. 
Dass in der linken oberen Extremitat nocb angedeutete Streckung des 
Ellenbogens und schwache Streckung der Hand ausgeftthrt werden 
konnte, wahrend dies rechts unmoglich war, ist dadurch zu erklaren, 
dass das 6. Cervikalsegment mit den Zentren fiir die Pronatoren und 
Strecker des Unterarms und der Hand in seiner linken Halfte nicht 
so schwer geschadigt war wie rechts. Erst vom 7. Halssegment ab 
ist der ganze Querschnitt ergriffen und das ausserte sich klinisch in 
einer beiderseitigen volligen Lahmung der Finger. 

Auch hinsichtlich des oculo-pupillaren Zentrums bestatigt unser 
Fall die jetzt geltende Auffassung. Das im 7. Cervikalsegment und 
1. Dorsalsegment gelegene Zentrum des Dilat. pupillae wurde ausge- 
schaltet, so dass Verengerung des Sehlochs durch das Uberwiegen des 
Sphinkter bedingt war. Eine cerebrale Ursache dieser Erscheinung 
war von vornherein auszuSchliessen, nachdem die Pupillenreaktion 
deutlich erhalten geblieben war. 

Dagegen kann die voriibergehende Bewusstlosigkeit des P. mit 
der Ruckenmarksverletzung nicht in ursachlichen Zusammenhang ge- 
bracht werden. Vielmehr ist sie auf eine Commotio cerebri zurtick- 
zufiihren; dass eine solche stattgefunden bat, ist aus dem fiber dem 
Scheitelbein gefundenen Hamatom zu schliessen. 

Auch die ungewohnlicbe Pulsverlangsamung konnte als Wir- 
kuDg des cerebralen Shoks aufgefasst werden. Doch ist wohl nicht 
auszuschliessen, dass die aus den untersten Nervenstammen des Hals- 
marks austretenden Nervi accellerantes cordis ibre Wirksamkeit ein- 
gebtisst haben, wahrend die herzhemmenden Fasern des Vagus ihren 
Einfluss nach wie vor ausiiben konnten. 

Das vollige Erloschen aller Reflexe an den Extremitiiten \ 
und am Rumpfe steht in tlbereinstimmung mit der Mehrzabl der \ 
bisher gemachten Beobachtungen von hober Querschnittslasion. Aber i 
keine der bisher gegebenen Hypothesen ist imstande, eine vollig be- j 
friedigende Deutung fur diese, unseren Theorien fiber das Zustande- / 
kommen der Reflexe widersprechende Tatsache zu bringen. / 

Wahrend nun Haut-, Sehnen- und Periostreflexe trotz starkster 
Reizung (Nadelstich in die Fusssohle) absolut nicht auszulosen waren, 
bildete sich die besteheude Steifung des Gliedes wahrend der Unter- 
suchung zur volligen Erektion aus und blieb bis zum Tode bestehen. 
Abgeseben davon waren am Rumpf und an den unteren Extremitaten 
keine auffalligen vasomotorischen Stbrungen festzustellen. So oft nun 
schon die Beobachtung gemacht worden ist, dass schwere traumatische 
Lasionen des Halsmarks und des obersten Brustmarks zum Priapismus 
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fiihren konnen (auch in unserem 1. Falle war es voriibergehend zur 
stuudenlangen Steifung des Glieds gekommen), eine einigermassen 
plausible Erklarung fur diese Erscheinung ist m. E. noch nicht ge- 
geben worden. Handelt es sieh um Keizung der diesen Vorgang aus- 
losenden FasernV Die Aufrichtung des vorher scbon versteiften Gliedes 
bei der Entblbssung wtirde dafiir sprechen. Doch muss bemerkt werden, 
dass sonst keinerlei Reizungserscheinungen am gelahmten Rumpf oder 
an den vollig paralytischen unteren Extremitaten beobachtet werden 
konnten, dort bestanden weder Zuckungen, noch Spasmen, noch nn- 
willkurliche Kontraktionen. Es miissten also vom ganzen Rfickenmarks- 
<|iiersehnitt einzig und allein die erektionauslosenden Fasemin Reizung 
versetzt worden sein. Nachdem nun aber von der 2. Rippe ab am 
Kbrper alle motorischen und sensiblen Funktionen gelahmt waren, 
liegt es nahe, auch den Priapismus als eine Liihmungserscbeinung an- 
zusehen und zwar a ls eine Liihmung der Vasomotoren, die zur starkeren 
Blutftillung des Penis gefiihrt hat. Es ist zu beileuken, dass die Erek- 
tion keine Fuuktion ist, die der Willkur direkt zuganglich ist, dass 
die Zentren fiir diesen Vorgang im sympathischen Nervengeflecht des 
klrinen Beckens liegen. Eine Querschnittlasion des Ruckenmarks 
braucht also dort ebensowenig eine Lahmung zu bedingen, als sie es 
in den Funktionen des Magendarmkauals tut. Wenn wir uns also 
noch gar nicht im klaren sind, ob der Priapismus als Lahmungs- oder 
als Reizzustand aufzuf'assen ist, so scheint doch das Eine festzustehen. 
dass Priajtismus lediglich bei hochsitzenden Querschnittslasionen, also 
bei solchen des Halsmarks oder des obersten Brustmarks zustande 
kommt. Und diese Tatsache steht im Einklang mit den experimen- 
tellen Erfahrungen von L. R. M til ler 1 ), der bei Hunden, denen das 
untere Drittel des Rtickenmarks exstirpiert war, noch Erektion fest- 
stellen konnte, wenn diese mit laufigen Hiindinnen zusammengebracht 
wurden. Wir haben also alien Gruud, anzunehmen, dass die Bahnen, 
welche das Gehirn mit den Erektionszentren im sympathischen Becken- 
getlecht verbinden, schon verhaltnismassig hoch (im mittleren 
Brustmark) das Riickenm.avk verlassen, um vielleicht mit dem Splanch< 
nicus nach der Leibeshbhle zu ziehen, und dass sie ebenso wie dieser 
Nerv im wesentlichen vasomotorischer Natur sind. 

EinVergleich beider Falle bietet in mehrfacher Beziehung Interessan- 
tes. Zunsichst ist die Art der Gewalteinwirkung eine ganz verschiedene. Bei 
dem eiuen Kranken waren Hals- und Brustwirbelsiiule anfanglich durch 


1) Klinische und experimentelle Studien iiber die Iunervation der Blase, 
d(“s Mastdarms und des Genitalappnrates. Deutsche Zcitschrift f. Nervenheil- 
kunde. Bd. 21. 
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den Sack gleichmassig belastet. Ein Ausrutschen auf der Stiege verlegte 
den Schwerpunkt der Last plotzlich nach vorn, wodurch der obere 
Teil der Halswirbelsaule gegen den unteren luxiert wurde. Die Luxa¬ 
tion hatte aber trotz der bedeutenden Verengerung des Wirbelkanals 
keine Zertrtiramerung des Halsraarks, sondern lediglich eine Kompres- 
sion zur Folge. Demgemass erwies sich aucb der Querschnitt des 
Halsmarks plattgedriickt. Im anderen Falle wurden durch ein schweres, 
aus betrachtlicher Hohe fallendes Holzstiick dem in gebiickter Stellung 
arbeitenden Mann die Wirbelbogen des 5. Halswirbels glatt durch- 
schlagen. Dieses Trauma bedingte lediglich eine momentane Quetschung 
des Halsmarks; durch die unversehrten Bander und Muskeln wurden 
die Wirbelbogen sofort wieder in die gehbrige Stellung zurllckgebracht. 
Die kurze einmalige Gewalteinwirkung geniigte aber, um ciue vollige 
und dauernde Unterbrechung der Leitung ira Halsmark herbeizuftihren. 
Im ersten Falle konnte der Kranke auch nach der Luxation, durch 
fremde Hilfe aufgerichtet, noch gehen, ja sogar noch eine Treppe 
steigen; erst in den nachsten Tagen bildete sich eine vollige motorische 
Paraplegie aus, und diese war wohl durch sekundares Odem und sich 
daran anschliessende Ischamie bedingt. Der Querschnitt aus dieser 
Hohe des Marks mit den radiar gestellten fleckigen Dcgenerationen 
bot auch ganz das Bild der chronischen Kompressionsmyelomalacie. 
Anders im 2. Falle: In diesem bestand vom Moment der Verletzung 
ab vollige motorische und sensible Lahmung. War bei dem ersten 
Kranken das Ruckenmark zusammengedruckt, so erwies es sich beim 
zweiten in der Hohe der Gewalteinwirkung als gequollen. Durch die 
mikroskopische Untersuchung des Querschnitts dort konnte festgestellt 
werden, dass die Zuuahme des Umfanccs nicht so sehr auf Blutungen 
in der grauen Substanz als auf Quellung der Achsenzylinder zuriick- 
zufuhren war. Diese waren um das Vielfache ihres Volumens ver- 
grossert, sie farbten sich nur ganz blass und waren von einer schmalen 
fein gekornten Markscheide umgeben. Wahrend also der Untergang 
der Nervenelemente hier direkt und ausschliesslich auf das Trauma 
zurlickzufuhren ist, ist er im 1. Falle erst sekundar durch Zirkulations- 
stbrungen bedingt. Die Markscheiden vermogen also einem langsamen 
Druck, selbst wenn er wie im 1. Falle sehr stark ist, eher Widerstand 
zu leisten, als einem plotzlich und heftig wirkenden Trauma. 

Auch ein Vergleich der Lahmungserscheinungen in beiden Fallen 
ist recht instruktiv. Er bestiitigt die bisherige Annahme aufs neue, 
dass die Fingerbewegungen im Halsmark am tiefsten zu lokalisieren 
sind und dass die Flexion und Extension des Handgelenks vom 7. 
Halssegment aus innerviert wird. Der Strecker des Oberarms (Triceps) 
und seine Adduktoren sind in das 6. Cervikalsegment zu verlegen, 
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wahrend die Beuger des Vorderarms ebenso wie die Erheber und 
Auswartsroller des Oberarms von hoheren Halssegmenten ent- 
springen. 

Entsprechend dem Umstande, dass die Muskulatur des Schulter- 
gtirtels im wesentlichen von dem mittleren und oberen Halsmark 
innerviert wird, ist aus dem Scnsibilitatsbefund beider hier beschrie- 
benen Falle die Tatsache zu entnehmen, dass aacb die Haut nber den 
obersten Partien des Rumpfes und der Schulter bis herab zur 2. Rippe 
vom oberen Halsmark aus sensibel versorgt wird. In der Qobe der 
Achselfalte grenzt also dem Hautbezirk, der vom 2. Dorsalsegment 
versorgt wird, unmittelbar der des 4. Halssegments an. 
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XXII. 


f ber Behandlung der Tetanie mittelst Nebenschilddrflsen- 

prSparaten. 

Von 

Dr. Loewenthal und Dr. Wicbrecht in Braunschweig. 

Nachdera die Tetanie durch ihr Auftreten nach Kropfexstirpationen 
lange Jahre gewisse Beziehungen zur Schilddrttse gewonnen hatte, voll- 
zog sich langsam seit Beginn der neunziger Jahre in den Anschauungen 
iiber die Atiologie dieser ratselhaften Krankheit ein Umschwung. An 
die Stelle der Glandula thyreoidea riickte die Nebenschilddriise, die 
Glandula parathyreoidea, jenes winzige von Sandstrom 18S0 entdeckte 
Organ. Durch die experimentellen Arbeiten von Gley, von Vassale 
und Generali, in den letzten Jahren insbesondere von Pineles und 
Erdheim wurde das Verhaltnis zwischen Glandula parathyreoidea und 
Tetanie so weit geklart, dass auf dem jungsten Kongre3s fiir innere 
Medizin 1906 der eine Referent, Kocher, ganz positiv die Tetanie auf 
einen Funktionsausfall der Nebeuschilddriisen zuruckfiihrte, wahrend 
der andere, Kraus, die Wahrscheinlichkeit eines solchen Zusammen- 
lianges betonte. DemgegenUber stand der dritte Referent, Blum, dessen 
gewichtige Ansicht dahin geht, dass die Glandula parathyreoidea nur 
jugendliches Schilddriisengewebe darstelle und keine besondere physio- 
logische Funktion im Organismus fur sich beanspruche. Nun scheint 
ja nach den obengenannten experimentellen Forschungen und beson- 
ders nach den jungsten griindlichen Untersuchungen von Erdheim 1 ) 
an Ratten und Kaninchen ein Zweifel beziiglich der Abhangigkeit der 
Tetanie von der Nebenschilddriise, wenigstens bei Tieren, kaum noch 
berechtigt. Beim Menschen kann, bei der Seltenheit obduzierter 
Falle, auch die genaue anatomische Untersuchung wie seitens des eben 

1) J. Erdheim. Vortrag in der k. k. Gesellsehaft der Arzte (Keferat in 
der Munch, med. Wochensciir, 1006. Nr. 26). Vergleiche ferner S. Christens, 
Miineh. med. Woehensehr. 19i>3. Nr. 6. 

1 'cut-iclie Zeitsehr. f. Xervenhoilkuml''. XXXI. lid. 27 
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genannten Autors, nicht die Beweiskraft des Experimentes ersetzen, 
obgleich ein hoher Grad von Wahrscheinlichkeit aus ihnen wie aus 
den sorgfaltig kritischen Ausftihrungen von Pineles 1 ) sich ergibt. 

Nun scheint es naheliegend, an Stelle des feblenden Analogon zum 
Tierexperiment, beim Menschen die Beeinflussung der Tetanie durch 
Nebenschilddrttsenpraparate zum Beweis heranzuziehen. Nach dieser 
Eichtung liegen aber nur sehr sparlicbe positive Berichte vor, was in 
zweierlei Griinden seine Ursache haben mag: einmal darin, dass die 
Nebenschilddrtisenpraparate zur Zeit sehr schwierig fttr langere Ver- 
suchszeiten zu beschaffen sind, andererseits darin, dass auf solche Pra- 
parate, wie wir spater sehen werden, nicht alle Tetaniefalle und auch 
nicht die einzelnen Symptome unter sich gleichartig reagieren. 

Aus diesen Griinden beansprucht der im Folgenden mitgeteilte Fall 
und die dabei angestellten therapeutischen Versuche einiges Interesse. 

An amnese: Frau ProfessorS. ist 1859 geboren zuBlankenburgi.Hjuz. In 
ihrer Familie haben sich melirfach Vergrosserungen der Schilddrttse ge- 
zeigt. Der Yater litt daran, oline jedoeh Beschwerden davon gehabt zu 
haben; dagegen ist eine Schwester desselben als junge Frau an einem 
Kropfleiden gestorhen. Eine Tochter des Vaterbruders war daran erkrankt, 
und auch die eigene Schwester von Frau S.; letzterer wurde dann auch 
wegen Kompressionscrscheinungen auf die Trachea die Struma partiell 
exstirpiert. Die Grosseltern haben das Leiden angeblich nicht gehabt. 

Pat. ist bereits als Kind wegen ihres dicken Halses mit Jod be- 
handelt, in den spiiteren .Tahren soil von einem Kropfe nichts bemerkbar 
gewesen sein. Wenige Monate nach stattgefundener Verheiratung (1887) 
erkrankte Pat an einer schweren Melancliolie, die fiber 1 Jahr anhielt. 
Beim Abklingen der Schwermut bemerkte sie zuerst ein Ofteres „Steif- 
werden“ der IJiinde bei feineren Handarbeiten, doch verlor sich dieses 
bahl wieder. Beim Stillen der 1889 geborenen Zwillinge wurde eine 
Schwellung der Schilddrttse festgestellt, die in den niiehsten Jahren zurttek- 
ging. Die folgenden 10 Jahre hat sich Pat. im ganzen recht wohl be- 
funden und trotz ihrer zarten Konstitution Unvergleichliches geleistet. 
Nur zeigte sich 1896 bei der Beerdigung eincs 1892 geboreuen Kindes 
pldtzlicli wieder ein Starrwerden von Iliinden und Armen, das sich in den 
nitchsten Monaten, besonders beim Stuhlgang, melirfach wiederholte. Auch 
leichtere Anfalle von Angst wurden dabei beobachtet. 1898 wurde der 
jilngste Sohn geboren; seitdemhat sich Pat. tiberhaupt nicht vdllig mehr wohl- 
gefUhlt. Als Ursache datilr werden starker Blutverlust post partum, ein 
sich ausbildender Prolapsus uteri, Kranklieiten der Kinder und andere 
Sorgen und Widerwartigkeiten angegeben. Es zeigte sich hiiufiger Starrheit 
und tiberhaupt grosse Unsicherheit in den Hiinden. Die Herzt&tigkeit 
wurde immer erregter, so dass 1902 zur Beseitigung unmittelbarer Todes- 


li Pineles, Klinische und ex'periinentelle Beitriige zur Phvsiologie der 
Sebilddriise und der Epitlielkbrperchen. Mitteil. aus den Grenzgeb. d. Mediz. 


u. Chir. 14. Bd., 1. u. 2. Heft, 1904. 
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gefahr von Prof. Sprengel hier der reclite SchilddrOsenlappen entfernt 
wurde. Der Puls fiel bald hierauf von 165 auf 120 pro Minute und hat sich 
seitdem noch weiter verlangsamt. 1903 wurde zur Beseitigung des 
Uterusprolapses die Vaginofixation und Kolporrhaphie mit Erfolg aus- 
geftlhrt. In diesem Jahre war das Befinden relativ gut. Die Pulsfre- 
quenz sank auf durchschnittlieh 90 Schlilge in der Minute, der Halsum- 
fung nahm ura 1 V 2 cm noch ah. Frau S. war imstande, mhhelos einen 
lsttindigen Spaziergang zu maclien. Am 8 . XII. 1903 stellte sicli ein 
iiusserst heftiger stenokardiscbcr Anfall ein. In der folgenden Zeit wieder- 
holten sich solclie AnfUlle, nahinen aber an Intensitat ab und ihr Charakter 
w r urde allmahlich ein anderer; die Herzersclieinungen traten mehrzurtlck, die 
Priikordialangst herrschte vor. Die Stimmung wurde im ganzen trtlber 
und reizbar, der Schlaf schlecht. Haufiger trat in den Extremitaten Ziehen 
und Geftthl von Steifwerden auf. Die Leistungsfiihigkeit sank, so (lass Pat. 
dauernd an die Wohnung gefesselt wurde. Wahrend der Menses ver- 
schlimmerten sich diese Erseheinungen. Scliliesslich verloren sich die A 11 - 
falle, die melancholische Stimmung daucrte die 2. Iliilfte 1904 ununter- 
broclien an. 

Unter zalilreichen angewandten Mitteln licbe ich das Thvreoidin (tiig- 
lich 0,3) und das Rodagen (tiigl. 3x3,0) hervor; beide waren auf das 
Krankheitsbild wirkungslos, nur liatte das Rodagen einen spezifischen Ein- 
fluss auf die sohon jahrelang bcstehenden Durclifiille. Nach Aussetzen des 
Rodagens erschienen auch die Diarrhoen winder. Die Angst wurde vor- 

zugsweise mit Opium zu bekampfen versucht. anfangs mit gutem, spater 
mit wechsolndem und im ganzen mangclhaftem Erfolg. Ebenso war 
es mit den beruhigcnden Wasserprozeduren. Anfang 1905 stellten sich 
noch neue Stbrungen ein: Pat. konnte zeitweise schlechter, „wie (lurch 
einen 8 chleier“ selien, so dass sic ins Zimmer tretende Pcrsonen mit Mtlhe 
erkennen konnte; und weiter klagte sie wiederlndt fiber Atembeschwerden, 
es schien ilir manchmal „die Luft im Halse stecken zu bleiben“, Sym- 
ptome, die in ihror Ursache und Bedeutung (lurch einen am 22. II. 1905 

beobachfeten, voll ausgebildeten Tetanieanfall erklilrt wurden. Am 

23. II. 1905 wurde Frau S. in die Privatklinik von Dr. Loewenthal 

vorlegt. 

Status praesens: Pat. ist klein, graz.il gebaut, Gewicht 45,5 kg. 

Hautfarbe bla^s; auf der rechten Halsseite eine lineare, etwa 4 cm 
lange Narbe. die von der Strumektomie herrttlirt. Der linke Schilddrllsen- 
lappen ist vergriissert, weicli, elastisch; die Gefiisse sind nicht erweitert; 
Schwirren oder Gerausche fehlen. Der Ilalsurnfang = 33 cm. 

Die Haut f 11 lilt sich hoiss und feucht an. Pat. weehselt oft die Farbe 
im Gesiclit. Kein Fieber. 

Das Sensorium ist frei, die Stimmung gedrQckt. 

Die Kranke hat Angst, doch soil dies Angstgeftlhl nicht der Prii- 
kordialangst gleichen, es ist melir auf die zu erwartenden Krampfanfalle 
gerichtet. Zugleicli ist ein schweres KrankheitsgefQhl vorhanden. Pat. 
wird standig von einem unertraglidien Ziehen und Sausen im ganzen 
Kflrper gequiilt; sie kann schlecht selien und auch das HorvermOgen ist 
durch brausende Geriiusche beeintrilchtigt. 

Das Haar ist gruppeinveise ergraut und durch Ilaarausfall in letzter 
Zeit ziemlich gclichtet. Die Augen sind nicht prominent; Stellwagsche^. 

27* 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



418 


XXII. LOKWENTIIAT, 11. WlEltRECIIT 


Griifesches Symptom fehlen, wahrcnd das Mbbiussche vorhanden 1st 
(Insufficienz der Mm. recti interni). Pupillenweite und Pupillenreaktionen 
normal. Dagegen ist. die Accomodation gestort. Nach Untersuchung durch 
Herrn Augenarzt Dr. Sohtltte ist der Accomodatiomnsuskel paretisch: 
<lurch Konvexgliiser wird das Sehen gebessert. Der Augenhintergrund 
zeigt keine Abweichungen. Die noch vorhandenen Ziihne haben eine 
schw&rzliche Farbe; der Schmelz ist gelockert und rauh. 

Lunge und Herzbefund ohne Besonderheiten; nur ist die Herzt&tig- 
keit aufgeregt und beschleunigt. Die Herztone sind paukend, aber rein; 
Pulsfrequenz 90, der Puls ist regelmassig, klein und leicht unterdrOckbar. 
Bauchorgane normal. Urin frei von Eiweiss und Zucker, sieht hellgelb 
und klar aus: tiigliclie Menge 800—1000 ccm. Stuhl diarrhoisch. Menses 
unregelmbssig. 

Die Hiinde maclien schnellschliigige, selir feine Zitterbewegungen: die 
grobe Kraft ist rechts starker als links. 

Chvosteksches Phiinomen im Facialis angedeutet; mechauische Er- 
regbarkeit der Armnerven selir gesteigert, besonders am Radialis, rechts 
mehr als links. Trousseau deutlich ausgepragt. Der galvanische Leitungs- 
widerstand der Haut ist herabgesetzt, die elektrische Erregbarkeit der 
Armnerven und des N. peroneus gesteigert. Im N. ulnaris erfolgt die KSZ 
bei 0,2 M.-A. (ausftibrlichen elektrischen Status s. u.). Keine objektiven 
Sensibilitiitsstorungen. 

Die in der Folge auftretenden Tetanieanfalle sind schr schwer; sie 
dauern stundenlang. Ausgelbst vverden sie meist durch Essen und 
Defakation. Befallen werden vorzugsweise die beiden oberen Extremi- 
tiiten in typischen Kontrakturen (Geburtshelferhand, rechtwinklig gebeugter 
Unterarm, adduzierter Oberann), docli auch die unteren Extremit&ten, 
Gesichts- und Respirationsmuskeln werden sichtlich mit ergriffen. 
Das Sehen wird noch undeutlicher, das IlOren ist wit* aus „weiter Ferne“. 

Diagnose: Morbus Basedow. Tetanic. 

Sicher erschien uns, dass die Tetanic mit der Schilddrttsenerkrankung 
zusammenhing, zweifelhaft zuniichst, ob sie auf eine Hyper- oder eine 
Hypofunktion zu beziehen war. Der Gedanke lag ,ja nahe, dass es sich 
uni eine Tetania strumipriva handele, da die Anfalle erst nach der Ope¬ 
ration, obwohl ohne erkennbaren Zusammenhang, beobachtet wurden. In- 
des musste man doch aus der Anamnese schliesseu, dass schon frflher 
tetanieforme Symptome vorgekommen waren. Ferner war der Schild- 
driisenrcst noch erheblich grosser, als eine normale Drtise, sicher gross 
genug, um Symptome einer Cacliexia strumipriva vermissen zu lassen; es 
waren auch eine Reihe Basedow-Symptome ausgesprochen vorhanden, so 
dass wir in der Annakme, diese letzteren mit den Tetanieerscheinungen 
aus gemeinsamer Ursache herleiten zu miissen, eine Hyperfunktion der 
Schilddrilse anschuldigten und deshalb der Patientin zuniichst Rodagen 
gaben (2—3 x tiigl. 1 Messersjiitze), danoben Opium und Veronal; zur 
Entgiftung Kochsalzklysmen. 

Aber die Anfalle hiiuften sich und wurden schwerer; auch in den 
Zwisehenriiumen war der Tonus der an den Kriimpfen teilnehmenden 
Muskeln gesteigert. Man sab und flihlte in einzelnen Muskelgruppen ein 
Vibrieren und Wogen. Die Hiinde waren steif, die Finger konnten kaum 
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gebeugt werden. Augen und Mund waren zeitweise niclit zu dft'nen, da 
die Schliessmuskeln tonisch kontrahiert waren. 

Audi der Kiefersdiluss war kriiftiger, seine Offnungerschwert, die Zunge 
starr und weniger beweglidi, das Platysma kontrahiert, dera entsprechend 
waren Sprache und Sdilucken gestdrt. Am peinigendsten aber waren fflr 
die Kranke die subjektiven Bescliwerden, allgemeines sdiweres Unbehagen, 
KrankheitsgefQhl, Sausen und Ziehen im Kdrper. Die Kranke vertiel bei 
der mangelhaften Nalirungsautnabme, der volligen Schlaflosigkeit und deni 
grossen Reizzustand. Das zeigte sich besonders an der zunehmenden 
Frequenz und Kleinheit des Pulses. Dazu kanien nocli die hautigen un- 
regelmiissigen Durdifiille. Es war klar, dass, wenn diese schlimmen 
Tage anhielten, bei der an sicli schwachlicken Patientin der Exitus zu be- 
flirehten war. 


Mit Riicksicht auf die neueren Arbeiten iiber die Atiologie der 
Tetanie, nach denen Innervationstorungen der Glandula parathyreoidea 
angeschuldigt werden und die Ursache speziell in einer Insuffizienz 
der Epithelkorper oder in ihrem ganzlichen Feblen gesucht wird, be- 
scblossen wir, der Patientin Nebenschilddriisenpraparate zu geben. 
Zunacht wurde der einfacheren Gewinnung wegen Schilddrtise und 
Nebenschilddrtise zusammen verabreicht. Es wurde zu dem Zweck 
von den Tieren (Hammel, Rind, Pferd) die Schilddrlise mit umgeben- 
dera Fett- und Bindegewebe herausgenommen und dieselbe anfanglich 
roh zerhackt, spater nach Trocknen im Vakuum verabreicht. Wenn 
dieses Verfahren auch leicht auszufiihren war, so lilt es doch daran, 
dass der Gehalt an Nebenschilddriisensubstanz in den Schilddriisen- 
portionen sehr inkonstant sein musste, weil Lage und Zahl der Epi* 
thelkorper selbst bei denselben Tieren (wie ancli beim Menschen) wechseln; 
bei kleinen Gaben, wie sie anfanglich verwandt wurden, ist dies nattir- 
lich noch schwerwiegender als bei grosseren, wo eher ein Ausgleich 
stattfinden kann. Es mag dies manche „UDregelmassigkeiten“ in der 
Wirkungsweise mit erklaren; zu beachten ist ja ausserdem, dass Bil- 
dung und Ausscheidung der hypothetischen Tetanietoxine wahrschein- 
lich keine gleichmassige ist, dass die „Giftwirkung“ immer erst bei 
einer ganz bestimmten Anhaufung freier Toxine auftritt. 

In der ersten Zeit, in der erst die nbtige Dosis ausprobiert werden 
musste und die Tagesdosis, wie sich spater herausstellte, zu niedrig 
gegriffen war, zeigte sich doch schon eine entschicdene Besseruug 
des Krampfzustandes. Die eigentlichen Anfalle wurden seltener und 
schwacher, auch die tonische Starre liess etwas nach, unbeeinflusst 
blieben die qualenden Sensationen. Eine graphische Darstellung kann 
kein richtiges Bild von dem Verlaufe g»“ben, ich muss also davon ab- 
sehen. Versaumt ist leider z. T., die Tagesstnnde anzugeben, an der 
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das Mittel genommen wurde; es schien aber, als ob die Wirkung nach 
5—6 Stunden am starksten war. 


Am 1. III. wurde mit dieser Therapie begonnen, und zwar erhielt 
Pat. an diesem Tage abends vom Hammel Schilddrttse mit Umgebung roh 
zusammengehackt (1 g). Die Nacht auf den 2. III. war — zum ersten 
Mai — krampffrei. 

Am 2. III. 1 Anfall nachmittags — keine Drttse an diesem Tage. 
Am 3. III. vormittags mehrstttndiger Anfall. 

mittags „ „ 

nachmittags „ „ 

1 Schildrtisenpulver trocken zu 0,3 (vom Rind) vormittags. 


Am 4. III. nachmittags 2 kleine Anfalle. 1 Pulver0,3 nachmittags. 


Am 5. III. 9—12 Uhr mittelschwerer Anfall. 1 
3 ,, ,, „ 1 

Am 6. III. kein Anfall. 1 

1 

Am 7. III. 4—V 2 f> Uhr nachmittags leichter 

Anfall 1 


n 

11 


0,3 morgens. 
0,3 abends. 
0,3 morgens. 
0,3 abends. 

0,3 morgens. 


Es treten sehr beftige Diarrhoen auf und desbalb wird abends das 
Drtlsenpulver fortgelassen — stopfendes Regime. 

Am 8. III. kein Anfall, doch noch recht starke Diarrhden; be- 
deutende Herzschwiiche, grosse Hinfalligkeit: mehrfach Kampferspritzen. 
Wenn trotz des Aussetzens der Drtlsenpulver kein Anfall auftrat, so schien 
dies an den heftigen Diarrhoen zu liegen. Audi bei spiiterer Gelegenheit 
war die Beobacbtung zu machen, das haufige wiissrige Entleerungen 
nicbt allein die Krampferscbeinungen besserten, sondern auch die qutt- 
lenden Allgemeingeftihlsstdrungen. Allerdings erschbpften die hftufigen 
Stuhlgiinge die Kranke derartig, dass man dagegen vorgehen musste. 


9. III. Die Zalil der Stable lasst nach: es bleibt die Herzschwftche, 
so dass mehrfach Analeptica injiziert werden mttssen. Zustand sehr 
kritisch. Morgens, mittags und abends Tetanieanfalle in wechselnder 
Starke. Vormittags 0,15 Drttse. Nachmittags 0,15 Drftse. 

10. III. Stubl noch diarrhoisch, die Kranke erbolt sicli ein wenig, 
doch sind noch mehrere Kampferspritzen nfitig. Kein Anfall. 0,3 DrQse 
nachmittags. 

11. III. Stubl diarrhoisch. Kein Anfall, aber Angst, Ziehen, Unbe- 
hagen, Steifheit. 0,3 Druse vormittags. 

12. III. Stubl diarrhoisch: der Kraftezustand bessert sicli. Kein Anfall. 
2 x 0,3 Drttse. 

13. III. Kein Anfall. 2x0,3 Drttse. 

Die Verdauung ist geregelter, aber noch immer diarrhoisch. Mit 
Rttcksicht auf die frtthercn guten Erfolge wird dagegen Rodagen versucht. 

14. III. Nachmittag lieftiger Krampf. 0,3 Drttse um 1 Uhr, 0,3 
Drttse abends. (Es scheint, als ob die erste Dosis zu sjiiit gegeben wurde.) 
Stuldgang ebenso. Rodagen ab. 
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15. III. Uhr nachmittags leichter Krampf. 0,3 Drflse 11 Uhr 

morgens, 0,3 8 Uhr abends. 

16. III. Morgens leichter Krampf. Mittags langer, mittelstarkcr 
Krampf. 0,3 Drflse abends. 

17. III. Morgens leichter Krampf. 4 — 6 Uhr stitrkerer Krampf. 0,3 
Drtlse 11 Uhr morgens. 0,3 Drtlse 8 Uhr abends. Der Stuhl war 
aucli in den letzten Tagen noch nicht gebunden. 

Vom 18. III. bis 31. III. werden pro die 0,75 g Drflsensubstauz 
gegeben. In dieser Zeit bleibt Pat. frei von eigentlichen Anfallen; 
sie verspttrt nur Unbehagen, Sausen, Ziehen: Empfindungen, die er- 
fahrungsgem&ss Krampfen vorauszugehen pflegen und als leichte Tetanie- 
symptome anzusehen sind. Auch der Stuhlgang regelt sich mehr und 
mehr, das Gewicht steigt. Die Besserung ging auch aus der Abnahme 
der elektriscben Erregbarkeit hervor. 

Status am 21. III. im N. ulnaris reehts: 

KSZ = 0,6—0.7 M.-A. 

ASZ —1,2 

AOZ =1,9 

KOZ fehlt noch bei 4,0 ,. 

KSTe= 1,5 

N. facialis nicht mehr mechanisch erregbar. 

In dieser Zeit wird die Kranke durch reissende Schmerzen im linken 
Arm arg bel&stigt. Die Schmerzen haben besonders ihren Sitz im 
Schultergelenk, in zweiter Linie auch im Ellenbogengelenk. Die Beweg- 
lichkeit in dieseu Gelenken ist wegen der Schmerzen stark beein- 
trachtigt. Beide Gelenke sind druckempfindlich; im Schultergelenk ist 
auch Reiben fflhlbar. 

Die Schmerzen haben eine grosse Hartnackigkeit und werden nur 
wenig durch medikamentOse oder physikalische MaKnahmen gelindert. 
Noch viele Monate spater, als die Tetanie schon fast ganz zurflckge- 
gangen war, wurden sie noch gesptirt. Auch die Oberschenkel sind zeit- 
weise der Sitz von Schmerzen, und zwar ist hier die Muskulatur druck¬ 
empfindlich. Eine Gelegenheitsursache fQr diese rheumatoiden Schmerzen 
lag nicht vor, Temperaturerhohung fehlte; sie sind wohl sicher Teil- 
erscheinungen der Tetanie und als solche auch schon beschrieben worden. 

Da wir in Anbetracht der nebenbei vorhandenen Basedow- 
symptome (Zittern, Pulsbeschleunigung, Hyperhidrosis, Dnrchfalle) die 
dauernde Uberftttterun g mit SchilddrQsensubstanz fflrchteten, 
wurde versuchs'weise vom 1 . IV. ab die Dosis verringert. 

Am 1 . IV. und 2. IV. 0,6 Drtlse (1x0,3 und 2x0,15). Morgens 
grosses Unbehagen, kein Krampf. 

Am 3. IV. und 4. IV. 0,45 Druse (3 x 0.15). Kein Krampf, aber 
viel Ziehen und Unbehagen. 

Am 5. IV. morgens 0,15 und nachmittags 0,15 Drflse. Das Be- 
finden ist sehr schlecht, am Abend mehrsttindiger Krampf. Es wird 
deshalb abends noch 0,3 Drflse gegeben. 

Am 6 . IV. morgens noch Ziehen in Brust und Rflcken. kein Krampf. 
Tagesdosis 0,9 Drflse. 
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Yom 7. IV. bis 18. IV. wird wieder die als ausreichend erj>robte 
Dosis 0,75 mit demselben guten Resultat wie frflher gegeben. Das 
Auftreten von Krampferscheinungen bei verkleinerter, das 
Verschwinden derselben bei wieder vergrOsserter Dosis be- 
weist die Wirksamkeit der Therapie. Man muss Obrigens zuweilen 
Ober die Qbliche Tagesdosis binausgehen, wenn inlolge vorheriger Herab- 
setzung der Drtlsengabe ein entsprecliender Uberschuss an Krampfgiften 
sich angesammelt hat. 

Vom 19. IV. ab wurden auf kurze Zeit NebenschilddrQsen- 
pr&parate allein verabfolgt. Herr cand mod. Tachan hatte die Freuml- 
lichkeit, im hiesigen Schlachthause von Rindern und Pferden die Susseren 
Epithelkbrperchen auszupraparieren: ein solehes wurde von dem Prosektor 
des hiesigen herzoglichen Krankenhauses, Dr. Borrmann, mikroskopisch 
untersucht und mit Sicherheit als Glandula parathyreoidea angesprochen. 
Leidcr konnte, da die Aufsuchung der Gl. parathyreoidea ausserst mtthsam 
und zeitraubend ist, nur 3 Tape diese Behandlung in Anwendung 
kommen; aber aueh diese kurze Zeit mit ihrem prompten Erfolg ist 
doch sehr beachtenswert und liefert eine starke Sttitze ffir die Annahme. 
dass in unserem Fall die Tetanie parathyreogener Natur war. 

2 Nebendrtisen vom Rind und 1 vom Pferd wurden moglichst raseli 
nach Entnahme getrocknet und pewopen. Das Gesamtgewicht ca. 0,1 p 
wurde mit der 20fachen Menpe Sacch. lact. verrieben und dann in 10 
pleiche Pulvcr mit einem Gehalt an Driisensubstanz von je 0,01 geteilt. 

Es wurde nun gegeben am: 

19. IV. 0,3 altes Drttsenpulver (Schilddrtise + Umgebung), 

2 x 0,01 Nebensehilddrtise. 

20. IV. 4x0,01 

21. IV. 3x0.01 ,, 

Das Befinden war in diesen Tagen redit put. 

Xehme ich vorweg, dass in den folpenden Tagen zur Unter- 
drtlckung der Krampfe noeli grosse Schilddrftsen - Neben- 
schilddrusendosen erforderlich waren, so wird man nicht urn- 
bin konnen, diesen klcinen Mengen eine besondere Spezifizitiit 
zuzuschreiben, die eben in der Verabreiehung reiner Neben- 
sehilddrtlsensubstanz ilire Erklarung findet. 

Vom 22. IV. ali wurden Versuche mit kaufliehen Sebilddrttsen- 
tabletten angestellt. Dieselben, von dem Apotheker Engelhard (Frank¬ 
furt a. M.) hergestellt, werden aus Ilamnielscbilddriisen bereitet, die, wie 
uns auf AnfVape bei dem Fabrikanten mitgeteilt wurde. mit umgebendem 
Gewebe entnommen werden. Wie viol von den Epithelkorperchen dabei 
mit verarbeitet wird, ist unbekannt, denn einerseits wird auf diese Qber- 
haupt nicht peachtet, andererseits ist nicht nur liei den verschiedenen. 
sondcrn sopar bei densellien Tierarten Zalil und Eape der iiusseren 
Ejiithelkorperchen inkonstant: bei der am meisten zu Scliilddrtisenpr&paraten 
benutzten Spezies, dem Seliaf, lapern sich nach Schapers ') Angaben die 
Ejiithelkorperchen nicht sowolil der Schilddrttse, sondern auch der Carotis 
communis an und ziehen sich liis zur Bifurkatiou herunter. Es ist also 
anzunehmen, dass hoi den kaufliehen Schilddriisenpraparaten nur die 

1) Archiv f. mikroskop. Anntrmiie. Bd. 40. 1895. 
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inneren, dem Schilddrttsengewebe eingelagerten Epithelkfirper, die urn 
etwa kleiner sind als die fiusseren, zur Wirkung auf die Tetanie golangen. 
Dies mag auch der Grund sein, dass diese kiiuflichen Tabletten viol 
schwacher sich erwiesen, als die von uns angefertigten Schilddrfisen- 
Nebenschilddrfisenpulver, die von Rindern und K&lhern stanunten. 

Die Kranke erhielt am: 


22 . 

IV. 

3 

Tabletten (Engelhard) a 0,3 Trockensubstanz. 

23. 

IV. 

5 

., Nachmittags Krampt. 

24. 

IV. 

6 

., Noch Krampfgeftilde (Ziehen 

Unbehagen). 

25. 

IV. 

7 

• • •• 


26. 

IV. 

7 

„ „ 


27. 

IV. 

7 

V '• 

Gates Befinden. 

28. 

IV. 

6 



29. 

IV. 

6 




Vom 30. IV. ab werden engliselie SchilddrOsentabletten von 
der Firma Borrougb, Wellcome & Ko. gegeben: auch diese enthaltcn 
angeblich das umgebende Gewebe mit. Die Anfangsdosis von 7 Tabletten 
wirkt genau so gut, wie die frflheren Pritparate. Im Laufe der nitebsten 
Wochen wird die Tagesdosis langsam stetig vermindert, ohne dass bei der 
Kranken irgend welche, auch nur leichte Krampfsymptome sich einstellten: 
auch das subjektive Befinden ist befriedigend; am meisten machen nodi 
die Armsciimerzen und BeweglichkeitsstOrungen im linken Schultergelenk 
zu schaften, von denen sebon oben die Rede war. 

Zur Erklarung des Ausbleibens der Tetanieanfalle trotz 
Verminderung der Dosis muss wohl daran erinnert werden, dass 
ja iiberhaupt die Tetanie eine Krankheit des Winters ist, wie sich 
auch frtiher bei der Patientin deutlieh gezeigt hat. Mithin wird in der 
warmeren Jahreszeit, abgesehen von besonderen Zufallen (s. u.), in diesem 
wie in ahnlichen Fallen eine viel kleinere Menge Nebenschilddriiseu- 
substanz zur Verb titling der Anfiille genligen. 

In der 2. Hfilfte des Mai betragt die Drttseudosis nur Va Tablette 
pro die. Eine Storung tritt erst am 26. Mai ein. Die Kranke hatte 
einige Tage vorher (nach 10 wdchentlicher Pause) ilire Menses bekommen 
und dazu sich eine leichte Erkaltung zugezogen. 8ie hatte, wie gewolin- 
lich, morgens , / 4 Taldette genommen, klagte aber nachmittags fiber Angst, 
starkes Ziehen und Steifigkeit in den Gliedern (Puls 120, weich, irregular, 
— kein Fieber). Urn 7 Uhr abends tvpischer Krampfantall. Nacli- 
dem um 7 1 / 4 Uhr und 9 Uhr abends je eine gauze Drfisentablette verab- 
reicht ist, Besserung. 

Am 27. IV. morgens * 2 Taldette. Spiiter Ziehen und leichtes 
Krampfget'fihl. 

Um sich nochmals zu vergewissern, dass die gfinstige Wirkung der 
SchildrOsenpriiparate anf Konto der in ihnen enthaltenen Nebenschild- 
drOsensubstanz kam, wird der Kranken mittags und nachmittags je 0.3 
Drfisentrockensubstanz gegeben, die aus dem Mittella]>pen der 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




424 


XXII. Loeuenthal u. Wiehrecht 


Glandula thyreoidea des Rindes stammte und sicher frei von Be- 
standteilen der Epithelkdrper war. Das Ziehen und Krampfgeftlhl 
wurde danach nicht besser, sondern verstarkte sich sehr, und die sehr 
intelligente Pat. erkl&rte, dass die „neuen Pulver nicht gewirkt h&tten“. 
Wenn es nicht zu einem eigentlichen Krampfe kara, so lag das an der 
Besserung des Tetanie-Zustandes Oberhaupt. Die Menses waren vorbei 
und die folgende Zeit genttgten auch die kleinen Driisengaben wieder. Be- 
merkenswert ist ferner, dass das Ziehen und die Steifigkeit, die die ganze 
Kacht und den folgenden Morgen anhielten, am 

28. V., nachdem morgens i l 2 Schilddrttsen - Nebenschildrttsenpulver 
= 0,15 (sie glichen den zuerst gegebenen) gebraucht war, verschwanden. 

Am 29. V. 2 x'/ 2 englische Tablette; zunachst gutes Befinden; 
als abends etwas Ziehen sich einstellt, geht dieses nach ca. 1 Stunde auf 
0,3 SchilddrQsenpulver (wie frQher) prompt zurflck. 

In den folgenden Wochen nimmt Frau S. durchschnittlich 1 1 / 2 —V 2 
englische Tablette pro die. Das Befinden ist wechselnd; eigentliche 
Krampfe fehlen, dagegen zeigen sich Ofters Vorboten in Sausen, Ziehen, 
Steifwerden, auch Angst, und deprimierte Stiramung wiederholen sich 
vQrflbergehend. 

Ftlr die zeitweiligen Krampferscheinungen war nicht immer eine nahere 
Ursache zu eruieren. Sicher war die Abhangigkeit von den Menses, h&ufig 
war das Befinden wahrend der Periode schlecht oder wurde es. Ein weiteres 
disponierendes Moment schien in atmospharischen Verhaltnissen zu liegen, 
ganz abgesehen von den bekannten lokalen und jahreszeitlichen Umst&nden); 
es war namlich wiederholt zn beobachten, dass Gewitterneigung Krampfge- 
ftthle beglmstigte. Ein entsprechender Yergleicli mit den Barometerstanden 
ergab alter keine Resultate. Schliesslich sind noch als disponierend zu 
nennen Aufregungen und feinere Handarbeiten. Der Ehemann hat alle 
in Betracht kommenden Punkte Tag ftlr Tag peinlichst gewissenhaft 
registriert, doch ertlbrigt es sich, sie hier zu veroffentlichen, weil irgend 
welche sicheren SchlOsse nicht aus ihnen zu ziehen sind. 

Eine ausgesprochene Exazerbation der chron. Tetanie war erst Ende 
Oktober zu beobachten. 

Am 24. X. abends 9 Ubr ein leichter Krampfanfall bei einer 
Tagesdosis von 1 i \ 2 Tabletten. 

Am 25. X. 9—10 Uhr morgens leichter Krampfanfall; 3 Tabl. 

V 2 8—8 „ abends ,, „ 

Dabei schlechtes Sehen, Depression etc. 

In den folgenden Tagen 4—2 Tabletten. Keine Anfalle mehr; aber 
ca. 14 Tage bleiben noch unangenehme subjektive Empfindungen (Angst, 
Unbehagen, Yerstimmung), zeitweise Ubelkeiten und Durchfalle. Die vdllige 
Besserung setzte ziemlich plotzlich ein. 

Damals wurde auch wieder ein elektrischer Status aufgenommen 
(13. XI. 1905). N. ulnaris rechts: 

KaSZ — 0.6 M.-A. 

ASZ =1.2 .. 

AOZ = 2.3 .. 

KOZ = 3.1 ,. 

KST =2.5 ., 
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Endlich hatten auch die Armschmerzen ganz aufgehort, die Beweg- 
lichkeit im Schulter- und Ellenbogengelenk war zurtlekgekehrt. Anffiillig 
war auch, dass die Ver&nderungen an den Zdhnen (s. ob.) sich gebessert 
hatten. 

Die weitere Zeit verlief im ganzen bei kleineren DrOsengaben ohne 
ernstere StOrungen. Es wttrde zu weit fflhren, die Beschwcrden, die meist 
subjektiver Natur und von derselben Art wie frflher waren, anzuftihren. 
Jedenfalls war die Tetanie nicht ganz erloschen und es war nicht 
mbglich, die Scbilddrtksentabletten auszusetzen, da sofort. Vor- 
l»oten eines Krampfe9 sich einstellten. 

Ende Februar und den ganzen Marz 1906 wurde die Tetanie 
wieder manifest, in abgeschwachter Form dasselbe Bild wie ein Jahr 
zuvor, nur die Krampfanfrtlle selbst fehlten, vermutlich weil gleich ge- 
nilgend SchilddrOsentabletten (bis 5 pro die) gegeben wurden. Auch ob- 
joktiv war die Sclnvere des Zustandes zu sehen im elektrischen Unter- 
suchungsbefunde (r. Ulnaris). 

24. III. 1900: 

KaSZ =0,2—0,25 M.-A. 

ASZ • 0,25—0,3 ,. 

KaOZ =0,75 
AOZ =1,25 
KaSTe=l,5 

Mechanische Erregbarkeit stark gesteigert, Chvostek und Trousseau vor- 
handen. Hervorzuiieben sind ausserdera noch die heftigen Schmerzen in 
den Beinen, die Atemnot, die flbelkeit und die profusen Durchfalle. 
Letztere brachten aber ebenso wie friiher wesentliche Erleichterung. All- 
mahlich konnte im April mit der Drttsengabe heruntergegangen werden, 
so dass die Kranke im Mai 1 '/ 2 Tabletten pro die nahm. 

Hierbei ftthlte Frau S. sich recht wohl und hatte keinerlei Krampf- 
zeichen; nur als sie am 14. Mai versehentlich */ 2 Tablette zu 
nehmen vergessen ha(te, sptlrte sie abends leichte Steifheit in 
den Fingern. 

Es war nun noch intercssant, zu beobachteu, wie das Jodothyrin 
auf den Zustand der Kranken wirken wtlrde. 

Vorher waren 1 V 2 Schildrtlsentabletten pro die gebraucht, das Befinden 


in jeder Hinsicht gut 
Am 17. Mai 2 Tahl. 

dabei. 

Jodothyrin 


„ 18. 

„ 3 •• 

V 

leises Ziehen in Brust und Fingern; 

., 19. 

S* 4 M 

V 


.. 20. 

W 5 m 

V 

st&rkeres Ziehen: 

.. 21. 

V ^ v 

V 

etwas Ziehen, 

., 22. 

„ 2 „ 

Schilddrflsensubstanz, Ziehen; 

., 23. 

si ^ 

1 

V 

.. 24. 

v 2 „ 


kein Ziehen. 


1) Jodothyrin iat nach Baumann das wirksame Prinzip der Schilddriise; 
es wird aua dieser gewonnen durcli ein besonderea Extraktivverfabren und mit 
Milchzucker verrieben. 1 g der Verreibung embalt 0,3 mg Jod in der orga- 
nisehen Jodethyrinbiudung. Verwendet wurden Tabletten der Farbeufabriken 
von Bayer u. Ko. 
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In den folgenden Tagen und Wochen bei 2—1 */ 2 —1—V 2 Tabletten 
Schildrtlse kein Ziehen. 

Die Jodothyrintablelten besserten das Ziehen, aber ihre Wirknng 
war eine ganz bedeutend schw&chere; es war dies a priori zu ver- 
muten, da bei ihrer Herstellung es moglichst auf die jodhaltige organische 
Verbindung der Thyreoidea abgeselien ist, wobei es aber andererseits wohl 
nicht zu verhindern ist, dass auch andere Bestandteile mit verarbeitet 
werden, Stoffe, die die Tetanie gQnstig beeinfiusscn. 

Es fiel auf. dass das Ziehen nach grossen Jodothyringaben sieh 
schneller besserte, als nach Schildrtisendosen; aber diese Besserung hielt 
nicht so lange an. Die hohen Jodothyrindosen wurden anscheinend gut 
vertragen, insbesondere blieb die Verdauung ungestort, im Gegensatz zu 
den Thyreoidintabletten, die in grosseren Mengen leicht Durchfall und 
t'belkeit verursachten. 

Zusammenfassung. Patientin seit der Kindheit kropfleidend, be- 
merkt kurz nach der Verheiratung im 2S. Lebensjahre zuerst Steif- 
werden der Hiinde, mit 37 Jahren starkere Spasmen bei psychischen 
Erregungen, vom 39. Jahre ab nach korperlichem Ruckgang und 
psychischen Alterationen tonische Krampfe und Herzstorungen. Im 
43. Jahre Entfernung des rechten Schilddriisenlappens; darnach 
Besserung der Tachykardie und des Allgemeinbefindens. In den 
folgenden Jahren Steigerung der tetanischen Beschwerden und be- 
sonders der Angst sowie der Durchfalle. Zu dieser Zeit ist die Ver- 
abreichung von Thyreoidea 0,3 pro die erfolglos; Rodagen 9,0 pro die 
bessert die Durchfalle. Im 46. Jahre voll ausgebildeter Tetanieanfall. 
Von da ab schwerer Krankheitszustand, der als eine Mischung von 
Basedow-Symptomen (Zittern, Hyperhidrosis, Tachykardie, Durch¬ 
falle, Struma) und von Tetaniesymptomen (tdnische Krampfe, sensible 
und sensorische Reizerscheinungen, Angst) erscheint. 

Unter Verabreichung von frischer Schilddrlise + Nebenschild- 
drtisen rascher Rtickgang der tetanischen Anfalle, wahrend die Durch¬ 
falle und Tachykardie, in geringerem Grade auch die iibrigen Sym- 
ptome, bestehen bleiben. Bei sehr hiiufigen Diarrhoen (S—10pro Tag) 
versehwinden die ausgepragten Anfalle auch ohne Verabreichung der 
Driisen, so dass sich der Gedanke einer Ausscheidung der Krampf- 
gifte durch den Darm aufdriingte. In der Zeit vom 18. Ill. bis zum 
31. HI. tritt bei Steigerung der bisherigen Tagesdosis des Driisen- 
pulvers auf 0,75 g pro die vollige Anfallsfreiheit nebst Besserung des 
Allgemeinbefindens uud Ruckgang der objektiven Zeichen (mechanische 
und elektrische Ubererregbarkeit) auf. Die Anfalle setzen bei all- 
miihlicher Verminderung der Tagesdosis vom 1. IV. ab bis auf 0,3 g 
pro die am 5. IV. wieder ein. um nach Steigerung der Dosis auf 
0,75 g pro die wieder zu versehwinden. 
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Voni 12. IV. bis 21. IV. wird reiue Nebeuschilddriise 0,02 bis 
(1,1)4 g pro dos. gereieht; wobei keine Anfalle auftreten. 

Vom 22. IV. ab erhalt Pat Schilddrusentabletten (Engelhard) zu 
0,3 g. Wahrend bei 3 Tabletten pro die Anfalle auftreten, geniigen 
7 pro die zur Unterdruekung derselben. Die englischen Tabletten 
(B. W. & Ko.) wirken bei gleicher Dosis ebenso. 

Von Ende April ab allmahliche Verrainderung der Tagesdosis bis 
zu l j 2 Tablette pro die; dabei immer geringere Neigung zu Anfallen 
entsprechend der warmeren Witterung. 

Wahrend eines leichten Rezidivs nach Erkaltung wird am 27. V. 
reine Schilddrtisensubstanz (ohne Epithelkorper) vom Isthmus der 
Thyreoidea des Rindes verabreicht (0,(5 pro die), mit dem Erfolg, dass die 
Krampferscheinungen zunehmen, wahrend am 28. V. nach Einver- 
leibung von 0,15 des Drlisenpulvers (Thyreoidea + Parathyr.) die Er- 
scheinungen versehwinden. 

Neue Exazerbation am 24. X. Leichte Krampfanfalle mit Steige- 
rung der objektiven Symptome. Besserung unter Tagesdosis von 
2—4 Tabletten (B. W. A: Ko.). 

Ende Februar 1906 uud den Marz hindurch Steigerung aller 
Symptome ohne ansgepragte Anfalle bei einer Tagesdosis bis zu 5 
Tabletten pro die; allmahliche Besserung und Verminderung der Dosis 
bis zu 1V 2 Tabletten. 

Von Jodothyrintabletten sind wahrend einer Versuchsperiode 
vom 17.—21. Mai' mindestens 6 Sttick pro die notwendig, um das 
gleiche Resultat zu erzielen wie 1 l / 2 Tabletten pro die von unveran- 
derter Schilddrtisensubstanz; ob Jodothyrin ausgebildete Anfalle zu 
unterdriicken imstande ist, muss zweifelhaft bleiben, zumal angesichts 
des Versagens in dem Fall III (s. u.). 

Trotzderz.T.sehrhohenDosen vonSchilddrusensubstanzistwiihrend 
des Gebrauclis eine standige langsame Gewichtssteigerung, 
eine Verminderung der Tachykardie und Besserung der nervosen 
Beschwerden eingetreten, ganz im Gegensatz zu dem haufig be- 
obachteten Thyreoidismus durch Schilddrtisenffitterung bei Ge- 
sunden. 

Nach alledem scheint in unsere m Fall die Wirkung der 
therapeutischen Versuche ausschliesslich an die Verab- 
reichung von Nebenschilddriisensubstanz gekntipft zu sein. 

Die Versuche sind um so beweisender, als sie mehrfach ein Ex- 
perimentum crncis enthalten. Bemerkenswert ist dabei aber die 
elektive Wirkung: dieselbe erstreckt sich in erster Linie auf die 
Krampferscheinnungeu, in weit geringerem Grade auf die sensiblen 
und sensorischen Reizerscheinungen (Pariisthesien, Sehstorungen, Ohr- 
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gerausche), in letzter Linie suf die objektiven Zeichen (mechanische 
und elektrische Uberregbarkeit). Andererseits wurden die oben als 
Basedowsymptome bezeichneten Storungen gar nicbt Oder erst all- 
mahlich auf dem Umwege fiber die Besserung des Allgemeinbefindens 
gfinstig beeinflusst. Unbeeinflusst blieben auch die psychiscben 
Storungen (Angst, Unruhe, depressive Auffassung des eigeuen Zu- 
standes und der Umgebung). Man konnte aus diesem letzteren Grand 
versucht sein, die psychischen Storungen vielmehr dem vorhandenen 
Morb. Basedowii zuzurechnen, um so mehr, als diese Erkrankung nicht 
ganz selten von melancholischen Zustiinden begleitet ist. 1 ) Anderer¬ 
seits wird die Auffassung dadurch nicht gestfitzt, dass ja auch echte 
Symptome der Tetanie, wie die galvanische und mechanische Uber- 
erregbarkeit verhaltnismassig sehr wenig gfinstig beeinflusst werden; 
hierzu kommt noch, dass, abgesehen von dem Vorkommen anders- 
artiger geistiger Storungen bei Tetanie (v. Frankl-Hochwart), 
von Pineles (1. c.) an epithelkorperlosen Affen Apathie und Nieder- 
geschlagenheit beobachtet worden ist. — 

Bevor wir uns nun zu den in der Literatur niedergelegten Ver- 
suchen der Heilung von Tetanie durch Nebenschilddrfisenpraparate 
wenden, reihen wir noch die Beschreibung von 2 eigenen Fallen an. 
die der eine von uns (L) beobachtet und behandelt hat. 

Fall II. Patient Fr., z. Z. 36 Jaiire alt, verspilrt seit einem Jalire 
Krihheln in der rechten Hand, Stcifigkeit und Schmerzen. Im 
Sommer verschwinden die Beschwerden, im Herbst kehren sie wieder. 

Anfan? Januar 1905 erster ausgebildetcr Anfall von 1 J / 2 stttndiger 
Dauer: schnierzhafte tonische Beiigekrfimpfc in beiden Armen: 5 Tage 
spiiter 2. Anfall. Schwankender Gan? nach liingerem Stehen und Sitzen; 
Kribbeln im Gesicht; Neigun? zu Durchfallen und Erbrechen. Sprache 
etwas schwerfalliger wie so nst; Psyche intakt; Gesidit leicht gedunsen. 
Puls 82 p. Min.: Zun?e Heeki? gerotot; weidier Gaumen dunkelrot. 
Innere Organe obnc Behind; ebenso der llrin. An beiden Hilnden un- 
regelniftssig zerstreut stecknadelkopfgrosse Exkoriationen (Folliclis nadi 
Dr. Sternthal). Selmenreilexe massig gesteigert, Sohlenreflexe sehr ab- 
gesehwacht. Cli vosteksches Phanornen redits starker als links; Trousseau 
deutlidi: mechanische Erregbarkeit der Armnerven sehr gesteigert. Elek- 
trisdier Behind vom 21. I. 19<>5 am r. Nerv. ulnaris: 

Galvanisch: KSZ = 0,4 M.-A. 

AnSZ : 0.8 .. 

AnOZ-— 0.9 ., 

KOZ — 2,5 .. 

KSTe = 2.4 „ 

1 ) Vergl. die Ausfiihrungen von Bruns und die Diskussionsbemerkung 
von Loewenthal auf der 38. Versammlung d. Irrenarzte Niedersachsens und 
Westfalens 1903 (Allg. Zeitsehrift f. Psych. Bd. 60). 
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Faradisch: 

Minimalzuckung am r. Nerv. uln. 

bei 123 mm R.-A. 

(normal „ 118 „ „ ) 

„ am r. Thenar bei 118 mm R.-A. 

(normal „ 115 „ „ ) 

Faradocutane Sonsibilitat: 

Minimalempfindung an der r. Zeigefingerspitze 
bei 120 mm R.-A. 

(normal „ 120 „ „ ) 

Minimalsehmerzempfindung daselbst 

bei 113 mm R.-A. 

(normal „ 101 „ „ ) 

Von einer SchilddrOse ist bei dem selir mageren Patienten (48 
Kilo KOrpergewicht) nichts zu palpieren. 

In der Folgezeit traten ausgebildete Anfalle nicht mehr auf, nur 
KrampfgefOhle und selimerzhaftes Ziehen; diese sowie alle Obrigen Sym- 
ptome bleiben in den niichsten Monaten bestehen. 

Galvan isoher Befund vom 22. IV. 1905: 

KSZ == 0,9 M.-A. 

AnSZ = O.S .. 

AnOZ = 1.1 .. 

KaOZ =1.5 „ 

KaSTe = 2.0 

Vom 22. IV. bis 6 . V. FOtterungsversuoh von frisch prftparierter 
SchilddrOse inkl. NcbenschildrOse (wie in Fall I) erhiilt Pat. 3 Tage hin- 
durch je 0,75 g pro die; dann tiiglieh 3 —6 Stock Engelhardscher Sehild- 
drOsentabletten. Die zur Zeit bestohenden Tetaniesymptome erlitten wiilirend 
der Versuchsdauer keine Veriinderung. 

Galvaniseher Befund vom 6 . V. 1905: 

KSZ = 0.8 M.-A. 

KOZ = 2.0 ,. 

KSTe = 2.5 ,. 

In diesem Falle ist Zweierlei bemerkenswert: 1 . das Fehlen 
einer palpablen Schilddrlise (iiber die Beziehung dieses Uui- 
standes zur Tetanie 8. u.), 2. die Unwirksamkoit der Organ- 
therapie bezuglich der tetanischen Symptome. Nun bestanden 
zur Zeit des Futterungsversuchs allerdings keine Krampfanfall e. 
Und vergleicht man die Erfolge in Fall I (Se.) und II (Fr.), so fallt 
ohne weiteres auf, dass hier wie dort eine direkte Beeinflussung der 
tetanischen Dauersymptome ganz oder fast ganz ausgeblieben ist, 
wahrend die Anfalle im Fall I unterdrnckt warden. 

Es mag weiterer Forschung vorbebalten bleiben, diese uuterschied- 
licbe Beeinflussbarkeit aufzukliiren. Naheliegend ist die Vermutung, 
dass die Anfalle nur als Exazerbationen der Kraukheit zu gelten haben, 
also einer Ubersehwemmung des Korpers mit dem supponierten 
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Krankheitsgift, einer Toxinamie vorlibergehender Natur entsprecben, 
wahrend dietetanischen Dauersymptome (Trousseau-, Chvostek-, 
Erbsches Phanomen etc.) der chronisehen Vergiftung der nervbsen Sub- 
stanz ihren Ursprung verdanken. 

Es wOrden ferner zur StQtze dieser Hypothese die modernen An- 
schauungen iiber die Toxine und ihre Unschadlichmachung im Or- 
gaDismus heranzuziehen sein, und es ware danach verstandlich, dass 
die im Blute frei kreisenden Toxine einer Bindung durch Neben- 
schilddrusensubstanz ohne weiteres zuganglich siud, wahrend hingegen 
die an der nervosen Substanz fest verankerten Toxine (wie beim 
Tetanus) nicht. ohne weiteres abgespalten und unschadlich gemaoht 
werden konnen. — 

lndessen muss auch die andere Moglichkeit ins Auge gefasst 
werden, dass die verschiedenen Symptomgruppen der Tetanie auf den 
Wirkungen verschiedener Toxine beruhen konnten, f&r welcbe die 
Nebenschilddruse nur zum Teil eine entgiftende Wirkung besitzt. 


Fall III. Frl. He., 24 Jahre alt, ist vor 1 Jahr an Basedow er- 
krankt mit Glotzuugen, Tachykardie, Zittern, Hyperhidrosis und An- 
sehwellung der Sehilddruse. Wegen bedrohlicher Steigerung der Symptome 
wurde sic in zwei Sitzungen operiert (Dr. Troje), und zwar wurde am 
23. Mai 1900 die reclite kropfhalfte vollstiindig, am 14. Juni 1900 von 
der linken Seite liber ilie Hiilt'te exstirpiert. Die Form der Struma 
war eine va^kular-parendiymatbse. Clatter Heilungsverlauf mit Nacblass 
der Tachykardie und der tlbrigen Storungen: die Protrusio bulbi blieb in 
geringerem Grade bestehen. Am Tage nach der ersten Operation wurde 
ein tetanischer An tall, 2 Tage nach der zweiten Operation Auftreten von 
leichfen Tetanieanfallen beobachtet. 

Status vom 10. Sept. 1900: Gesicht gedunsen, Sprache normal, 
Psyche gleichfalls; miissige Prominenz der Bulbi ohne Grafe-Stellwag- 
und Moebiussches Symptom. Linke Scbilddrtlsenseitc massig vergrossert, 
stark pulsierend. Hyperhidrosis. Keine Durchfalle. Taglich 2—3 An- 
talle von Flexionskramj)f der Arme, Geburtshelferhand, starke Parasthesien 
mit lebhaften Schmerzen. Trousseau und Chvostek stark ausgepritgt. 
Meohanisehe Erregbarkeit der Nervenstamme sehr gesteigert. 

Galvaniscbe Untersucbung am 14. IX. 1900: 


KSZ =0.4 M.-. 
AnSZ =0,6 „ 

AnOZ 0,6 ,, 

KaOZ = 0.9 „ 

KaSTe—1,5 „ 


Nerv. ulnaris dext. 


Behandlung mit warmen Badern, Schwitzprozeduren ertolglos; etwas 
Liuderung durch Galvanisation, absteigoiul vom Nacken nach den Armen, 
3—4 M.-A. labil, 5—10 Minuten. Vom 20. IX. bis 28. IX. werden 
taglich 3 Jodothyrintablctten (Bayer, Elberfeld) zu 0,3 g ver- 
abreicbt; kein merklicher Einfluss auf Zabl und Schwere der 
A n f ii 11 e. 
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In der Folgezeit Haufung der Anfalle, so dass sehliesslich keine Pause 
nielir eintritt: Nahrungsaufnahme selir erschwert. Unter Zunalime der 
Pulsfrequenz tritt am 2. Okt. der Tod ein. 

Leider war zur Zeit dieses Krankheitsfalles die Dignitat der 
Nebenschilddriisen noch zu wenig bekannt. Es ist in hohein Grade 
wahrscheinlich, dass auch diese tetanischen Anfalle durch geeignete 
Medikation hatten unterdrlickt werden konnen. Dass das Jodothyrin 
in der verabreichten Dosis von 0,9 g pro die nicht giinstig eingewirkt 
hat, ist nach dem Ausfall des Jodothyrinversuchs in Fall I ver- 
standlich. — 

Hier fQgen wir noch die Heilungsversuche bei einem Tetaniean- 
fall aus der weil. Miku liczschen Klinik in Breslau an, woruber G. Gott- 
stein (Inaug.-Dissert., Breslau 1S95) berichtet, besonders deswegen, 
weil der eine von uns (Loewenthal) die betreffende Patientin mit zu- 
uutersuchen Gelegenheit hatte. 

Fall IV. Die z. Z. 35j;ilirige Patientin hat im 12. Lebensjahre zu- 
erst Schmerzen und Spasmen im recliten Ann empfunden. Diese Er- 
selieinungen treten nach langjahriger Pause wieder im 4. Monat der ersten 
GraviditiU auf: nach der Entbindung Verschwinden flir 0—8 Wochen. 
Spiiter Steigerung der Anfalle an Zahl und Hiiufigkeit; zuweilen tritt <la- 
bei Bewusstlosigkeit auf. Bei der Palpation ist von der Schild- 
drflse nichts nachzuweisen, nur ein erbsengrosser Knoten inderMittel- 
linie. Bei der vorgenommenen Operation (v. Mikulicz) wird Strumagewebe 
von einer anderen Patientin in eine Tasche zwischen Fascie und Perito¬ 
neum implantiert. Wahrend der niichsten 30 Tage erheblicher Rttekgang 
der Anfalle, z T. volliges Verschwinden. Durch Vereiterung und Ausstossung 
der implantierten Drtlse wird der Versuch gestort. 

Nach 3 , Jaliren wird in einer zweiten Operation ein Stuck Struma¬ 
gewebe in ein Loch des Peritoneum versenkt, ein zweites St lick zwischen 
Peritoneum und Fascie eingenaht. In den ersten 3 Tagen Steigerung der 
Anfalle, dann durch 108 Stunden volliges Fehlen derselhen: nach 28 Tagen 
besteht wieder der frllhere Krankheitszu>tand. vermutlich infolgc der be- 
endeten Resorption der Druse. — Nach 2 Jahren maclite Gottstein den 
Versuch einer SchilddriisenftUterung: hierdurch dauernde, selir erheb- 
liche Besserung der Anfalle und Ruckgang des Trousseauschen 
und Chvostekschen Phanomens, sow ie Besserung des Allgemein- 
b e f i n d e 11 s. 

Die Bedeutuug dieses wichtigen Falles fiir unser Thenia bleibt 
dieselbe, auch wenn wir, nach unseren jetzigen Anschauungen, den 
therapeutischen Erfolg sowohl der Implantationeu wie der Fuiteruug 
nicht sowohl der Schilddriise, sondern den mit einverleihten Nehen- 
schilddriisen zuschreiben mUssen. 

Man wird ferner die dort ausgesprochene Meinung Gottsteins. 
dass es sich in seinetn Falle um eine durch das Fehlen der Schild- 

Deutsche Zoitschrift f. Xervenheilkumle. XXXI. Bd. 2S 
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driise bedingte Tetanie handle, dahin korrigieren mfissen, dass viel- 
mehr der Ausfall der Epithelkorperohen wahrscheinlich die Krankheit 
verursacht liabe, um so mehr, als die angeborene Tbyreoaplasie in 
hinreichender Scharfe seitdem als Krankheitsbild erkannt und insbe- 
sondere von Pineles (1. c.) gezeichnet worden ist. Von diesem 
Symptoraenkomplex, dem kongenitalen Myxodem, ist aber in Gott- 
steins Falle kaum etwas zu findeu, wenn man nicht die massige 
Apathie und Schwerfalligkeit des Denkens dahin rechnen will. 

Aber gerade diese letzteren psychischen Storungen nebst Er- 
sohwerung der Sprache finden sich haufig bei Tetanie, daneben auch 
noch, wie in unserem Fall II (Fr.), ein anderes myxodemahnliches 
Symptom, die Gedunsenheit des Gesichts. Ganz ahnlich scbeinen die 
Verhaltuisse in dem Fall von Stewart (zit.bei v.Frankl-Hoehwart) 
zu liegen, wo bei einem 39j. Mann mit ausgepragter Tetanie sich keine 
Spur von Schilddriise am Lebeuden fand. Auch dort werden „Myxo- 
<lemsymptome tt (Schwellung der Hande, spater allgemeines Odem, be- 
sonders am Gesicht, langsame, schwerfallige Sprache) aufge- 
flihrt, die wir aus den angeflibrten Grttnden der Tetanie zurechuen 
mfissen. — 

Die Tatsache ist jedenfalls sehr bemerkenswert, dass in unserem 
Fall II sowie in dem von Gottstein und Stewart die Schilddriise 
durch Palpation nicht nachgewiesen werden konnte. Es ware ver- 
friiht, hieran weitgehende Hypothesen zu kntipfen, zumal bei dem 
Mangel des anatomischen Nachweise3 einer Thyreoaplasie. Die nachst- 
liegende Annahme ist aber wohl die, dass die kongenitale Ent- 
wicklungsstorung die beiden nahe verwandten Blutdriisen in ahnlicher 
Weise, aber ungleichem MaCe betroffen hat, so dass die nicht pal- 
pablen Schilddrlisenteile ihrer Funktion eben noch genugen konnten, 
wahrend die Aplasie oder Funktionsschwiiche der Nebenschilddrtisen 
erheblicheren Grad aufwies, so dass sie in dem Augenblick mani¬ 
fest wurde, als durch die korperliche Entwicklung, durch Graviditat, 
durch schwachende oder toxische Einfliisse gewisse ungtlnstige Be- 
dingungen geschatfen wurden, denen die subnormale Funktion der Gl. 
parathyr. nicht mehr gewachsen war. Dass es sich in solchen Mo- 
menten um eine Zunahme autotoxischer Produkte handle, deren „Ent- 
giftung" der Nebenschilddrnse obliegt, wird man nach Analogic der 
herrschenden Vorstellungen fiber die entgiftende Tatigkeit der Schild- 
drfise vorlaufig annehmen dfirfen. 

Hatten wir es also in den zuletzt erwahnten Fallen mit einer 
parallel gerichteten Entwicklungsstorung von Schilddriise und Neben- 
schilddruse zu tun, so zeigt andererseits wieder uuser Fall I (Se.) die 
eigentfimliehe und, wie es scheint, sehr selteue Kombination von Morb. 
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Basedowii und Tetanie. Aus der Literatur ist uns nur der Fall von 
Steinlechner *) und von Marinesco 2 ) bekannt geworden, denen sich 
unser Fall als dritter anreiht. 

Angesichts der herrschenden Anschauungen von der Hyperfunktion 
derSchilddrusebei der Basedowschen Krankheit l&sstsich schwer ver- 
stehen, wie in den vorliegenden Fallen durch ein und dieselbe Ent- 
wicklungsstorung die Scbilddrtise in der Richtung der Hyperfunktion, 
die NebenschilddrGse in der Richtung der Hypofunktion beeinflusst 
werden konnte. 

Weit naher liegt die Vorstellung, dass durch den wachsenden 
Kropf rein mechanische Ernahrungsstorungen der Nebenschilddrtisen 
gesetzt werden, wie dies ubrigens flir die Struma scbon von Pineles 
(1. c.) und anderen vermutet wurde. 

Wenden wir uns nunmehr wieder zu unserem Hauptthema, der 
Beeinflussung der Tetanie durch Nebenschilddrusenpriiparate, so finden wir 
bei der Durchsicht der Literatur mehrere Angabeu, die unsere 
gnnstigen Erfahrnn^en bestatig en. Freilich scheinen Verstiche mit. 
reiner Gl. parathyr. nur vou zwei Seiten gemacht zu sein. Mari¬ 
nesco (1. c.) hat in seinemFalle von Tetanie mit Basedowsymptomen 
NebenschilddrQse vom Ochsen gegeben; seitdem (23 Tage) kein An- 
f'all mehr und Verschwinden der ubrigen Symtome. 

Ebenso hat Vassale 3 ) bei kindlicher Tetanie vollige Heilung 
durch Ftitterung mit Gl. parathyr. erzielt. 

Nun konnen wir aber, ganz wie bei der Besprechuug des 
Gottsteinschen Falles, nach unseren Versuchen im Fall I (Se.) den 
Schluss ziehen, dass der gtinstige Erfolg der Fti tterung mit den Schild- 
drlisentabletten bei Tetanie auch nur auf den Gehalt an inneren (und 
zuweilen auch ausseren) Epithelkorperchen beruhen mllsse, und so ge- 
winnen eine Anzahl von gQnstigen Erfolgen der Schilddrtlsentherapie 
ihre richtige Beleuchtung und lessen sich gleichzeitig in unserem 
Sinne verwerten. 

Positive Erfolge (Besserung resp. Heilung) durch Schilddrttsen- 
tabletten wurden mitgeteilt von Levy-Dorn 4 ), Byrom Bramwell 5 ), 
Hoffmann 6 ), Fleurot 7 ), Westphal 9 ) und Biedl 9 ). 

1) Wien. kl. Wocli. 1800. Nr. f>. 

2) Semaine med. l!K).'i. Nr. ' 2 ~>. 

3) Ref. Munch, med. Wocli. Is0"». Nr. 39. 

4) Neurol. Zentralbl. Is05. Nr. 17. 

5) British med. J. 1805. 1. Juni. 

0) Dent. Zeitschr. f. Nervenb. Bd. 0. 

7) Zit. bei v. Fraukl-Hochwart, Die Tetanie. 1807. 

81 Berl. klin. Woehenscbr. 1001. Nr. 33. 

O) Innere Sekretion. Wien 100-1. 

L’8* 
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Andererseits werden Misserfolge berichtet von Schultze 1 ) und 
Westphal (1. c.). 

Im ganzen scheint es, als ob die besten Erfolge der Organ- 
therapie sich bei erwachsenen Tetaniekranken und bei solchen nach 
Strumaoperation zeigten, weniger gute Oder gar keine bei der Tetania 
adolescentium et infantum. 

BezGglich der endemischen idiopathischen Tetanie verfftgt der 
eine von uns (Loewenthal) noch iiber Beobachtungen aus der 
Zeit seiner Tatigkeit an der Breslauer Universitatspoliklinik fur 
Nervenkranke. 

In dieser waren in den ersten 7 Jahren ihres Bestehens Tetanie- 
falle nicht zur Beobachtung gekommen. Von Marz bis Juni 1896 
traten 7 Falle in die Behandlung der Poliklinik; dieselben seien im 
Folgenden kurz skizziert: 

1. Heinze, 15 Jahre, Kupferschtniedelehrling. 

2. Hatscher, 17 Jahre, Klempnerlehrling; Anfalle zeitweise mit 
starker Bewusstseinstriibung unter dem Bilde hallucinatorischer Ver- 
wirrtheit einhergehend. 

3. Schlansky, 16 Jahre, Zigarrenarbeiterin. 

4. Preiss, 20 Jahre, Schneider.— Albumen. Retinitis albuminurica. 

5. Kessel, 17 Jahre Schneider. 

6. Niesar, 18 Jahre, Schneider; Anfalle treten mehrmals nach 
kleinen Alkoholdosen auf. 

7. Freith, 12 Jahre, Gymnasiast. 

Von diesen 7 Fiillen wurden die beiden ersten vom 29. Februar 
bis 7 Miirz 1896 mit Schilddrtisentabletten (B. W. & Ko .) geftittert, 
und zwar erhielten sie je 2 Tage 2 Tabletteu, 2 Tage je 4, dann 
4 Tage je 6 Tabletten taglich. 

Im Fall l (Heinze) traten Anfalle wahrend und nach der Ver- 
suchsperiodenichtmehr auf, das ChvostekschePhanomen wurde etwas 
geringer, die galvanische Erregbarkeit sank (Min.-Zckg. anfangs bei 0,6, 
zuletzt.bei 2 M.-A.). Daneben fand noch Kontrolle des Korpergewichts, 
des Pulses, der Dynamometerzahlen und der psychischen Reaktions- 
zeiten statt. 

Wahrend die ersteren 3 Faktoren gar keine Beeinflussung er- 
fuhren, zeigte sich eine solclie, wenn auch nicht sehr ausgepragte, bei 
der Prufung der Reaktionszeiten. Die letztere fand im Laboratorium 
von Herrn Prof. Ebbiughaus unter seiner Leitung statt, und zwar 
aus dem Grunde, vveil sich in beiden untersuchten Fallen, besonders 
aber im 2. (Hatscher) eine auffallende Verlangsamung im Auffassen 

1) Deutsche Zeitsclir. f. Nervenheilkde. Bd. 7. 
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und Sprechen gezeigt hatte. Die Messungen erfolgten in bekannter 
Weise mittelst des Hippschen Chronoskops, und zwar erfolgte die 
Reaktion auf Schallreize (elektr. Signal). 

Dabei ergab sich als mittlere Reaktionszeit bei Beginn der 
Ffitterungsperiode in Fall 1 : 0,161 Sek.; mittlerer Feh er 4 - 9; nach 

Abschluss der Periode: 0,135 Sek.; mittl. Fehler + 10 , 6 . — 

In Fall 2 (Hatscher) war die Reaktionszeit zu Beginn wesentlich 
verlangsamt: 0,219 Sek.; mittl. Fehl. + 21 . 

Am Ende der Periode: 0,214 Sek.; in. F. + 24,8. Hier fand 
also keine Beeinflussung statt und dementsprecbend nahmen auch die 
Krampfanfalle wahrend der Ftitterung nicht ab; solcbe wurden notiert 
am 1 ., 2 ., 6 ., 7. und 8 . Versuchstag. Auch die tibrigen Faktoren er- 
fuhren keine Beeinflussung. 

Fassen wir daher die bisherigen Erfahrungen der Tetaniebehand- 
lung mittelst Schilddrtisen- und Nebenschilddriisenflitterung zusammen, 
so kommen wir zu folgenden Ergebnissen: 

1 . In vielen, aber nicht in alien Fallen von Tetanie findet 
eine glinstige Beeinflussung in spezifischer Weise statt. 

2. Diese Beeinflussung geschieht durch die verabreichten 
Epithelkorper, resp. durch den Gehalt der verfiitterten 
Schilddrflsen an Epithelkorpersubstanz. ' 

3. In solchen giinstig beeinflussten Fallen zeigt sich im 
Gegensatz zu den Versuchen an Gesunden keine Ver- 
minderunng des Korpergewichts und kein „Thyreoidismus“. 

4. Die kongenitalen Falle von „latenter Tetanie" be- 
ruhen auf einer Aplasie oder Funktionsschwache der Gl. 
parathlyr. und werden manifest tetanisch, sobald durch 
toxische, autotoxische, infektiose oder psychische Sto- 
rungen das chemische Gleichgewicht des Organismus ge- 
stort wird. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Kiel (Geh.-Rat Quincke). 

liber Storongen im Gebiete des Nervus median^. 1 ) 

Von 

Dr. 0. Wandel, 

Oi>erarzt der Klinik und Privatdozent. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

Die Prognose peripherer Lahmungen hangt in erster Linie davon 
ab, ob der Nerv ftir die elektrische Reizung und ftir Willensimpulse 
wieder leitungsfahig gemachk werden kann. Die Erreichung dieses 
Zieles ist wiederum von der Noxe abhangig, die den Nerven betroffen 
hat, und wird dauach verschiedene Wege einschlagen. Das eine Mai 
wird sie in der Wegschaffung des schadigenden Giftes zu bestehen 
haben (Intoxikationen, Autointoxikationen, Infektionskrankheiten); 
das andere Mai ist die Wiederberstellung der Leitung eine mecha- 
nische, im wesentlichen cbirurgische Aufgabe; bei de Male wird der 
Heilungsvorgang zweckmassig unterstiitzt durch moglicbste Erhaltung 
der Funktion in Nerv uudATuskel durch den elektrischen Strom. Am 
einfachsten gestaltet sich die Beurteilung des voraussichtlichen Aus- 
gangs peripherer Lahmungen bei mechanischen Insulten, und doch 
stehen wir, selbst bei genauer Kenntnis der Art und des Mechanismus 
der Schadlichkeit, in den ersten Tagen nach Eintritt der Lahmung 
beziiglich der so dringlichen und ftir die einzuschlagende Therapie 
so wichtigen Prognose oft ratios da. Erst der Ausfall der elektrischen 
Untersuchung gestattet mit einiger Sicherheit nach Verlauf von 
einigen Tagen die Entscheidung zu treffen und das leider auch nicht 
in alien Fallen. “ ' 

Es ist dies um so bedanerlicher, als z. B. bei Verletzungen das 
Interesse des Chirurgen ein grosses ist, die Frage sofort beantwortet 
zu erhalten, soil der ergrift'ene Nerv freigelegt werden oder nicht? 

1) Nach oineni am 10. Miirz in der Kieler med. Gesellschaft gehal- 
tenen Vortrag mit Demonstration von Fall 1, 10 und 12. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Uber Storungen im Gebiete des Nervus medianus. 


437 


Handelt es sich um eine Kontinuitatstrennung des Nerven oder nur 
um eine indirekte Schftdigung durch Druck? Muss in vielen Fallen 
diese Frage in der ersten Woche auch offengelassen werden, so giebt 
es docb andererseits haufig Falle, wo eine einfache orientierende erste 
Untersuchung die Entscbeidung herbeifhbrt and die eventuell geplante 
Freilegung des Nerven unnotig macht. Fiir infizierte Wunden ist 
dies von Wichtigkeit. D as sind die F alle, in denen die peripheren 
gemis chten Nerven eine~5torung der Seusibilitat vermissen lassen. 
Selbst bei Traumen schwerster Art zeigen sich haufig die sensiblen 
Fasern vollkommen intakt, und das sind die prognostisch gfinstigsten 
Falle. Auch die Wiederkehr der Empfindung in dem befallenen Haut- 
gebiet in schwereren Fallen, haufig verbunden mit fiir den Patienten 
sehr aufdringlichen Reizerscheinungen der sensiblen Sphare, ist oft 
ein prognostischer Wegweiser und ein Vorlaufer fiir die beginnemje, 
aber erst nach Wochen deutlich werdende Motilitat. Stehen so rein 
motorische Lahmungen sehr gtinstig, sensible und motorische un- 
giinstiger, abhangig von der eventuell zeitlich zuerst eintretenden 
sensiblen Regeneration oder dem Ausfall der Prflfung auf Entartungs- 
reaktion da, so sind rein sensible Lahmungen organischer Natur an 
sich selten, und da sie Jann gewohnlich nur kleine Hautbezirke be- 
treffen, ffir den Kranken ziemlich belanglos. 

Nach alien diesen Richtungen bin nehmen die L&hmungen im 
Gebiet des N. medianus eine gewisse Sonderstellnng ein. Zunachst 
sind sie wegen der mehr geschtitzten Lage des Nerven viel seltener 
wie die Radialis- und Ulnarislahmungen, dann treten bei den Storungen 
im Gebiet dej N. medianus die motorischen Erscheinungen oft in den ^ 
Hintergrund gegenuber den sensiblen; vor allem aber heben sich die 
Affektionen dieses Nerven heraus aus den Krankheitsbildern sonstiger 
gemischter Nerven durch das haufigere Auftreten von Storungen im 
Bereich der vasomotorischen und der trophischen Sphare. 

Es liegt diese Besonderheit wohl an dem Reichtum des Medianus 
an funktionell verschiedenartigen Nervenfasern, und man konnte dies 
als eine zweckmassige, den vielseitigen Funktionen des Medianusgebiets 
entsprechende Einrichtung ansehen. Denn gerade dieses Gebiet, die 
ersten 3 Fingerspitzen und die radiale Halfte der Hohlhand, zusammen 
mit den kleinen Handmuskeln. des Daumenballens und der ersten beideu 
Finger, ist ja der Trager der hochst organisierten Funktionen der 
oberen Extremitat, speziell der menschlichen Hand; es ist unser hervor- 
ragendstes Tastorgan und durch die Kombination der feiuen sensiblen 
Funktionen von Haut, Knochen und Gelenken mit den vielseitigen 
motorischen Leistungen seiner Sphare der Aufnabmeapparat fiir den 
stereognostischeu Sinu, wie auch gerade das Medianusgebiet fiir die 
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L'bermittlung inDerer Vorgange des Menschen durch die Fflhrung von 
Griffel und Feder das hervorragendste Ausfiihrungsorgan darstellt. 
Daraus erhellt, dass selbst geringfiiigigere Storungen von regionar 
sehr beschrankter Ausdehnung schon erhebliche funktionelle Ausfalls- 
erscheinungen herbeifGhren werden, die qualitativ in Schadigungen in 
den Gebieten der nbrigen Extremitatennerven keine Analogie findeu. 
Es dOrfte darum die Mitteilung von 11 Fallen von Storungen iru 
Gebiet des N. medianus, die ich in der hiesigen medizinischen Klinik 
beobachtet habe, nicht nur fur die Vervollstandigung der auf diesem 
Gebiet nicht so reichen Kasuistik, sondern auch fiir die Beurteilung 
der vielseitigen vom N. medianus vermittelten Fnqktionen von Wertsein. 

Liihmungen. 

Fall 1. K„ betrift't einen 37jiihrigen Feuerwehrinann, der am 
28. Juli 1904 von einer mechanischen Leiter aus einer Hohe von 5 Meter 
zu Boden stQrzte, walirscheinlich auf den gestreckten rechten Arm. Nach 
Mitteilung der ehirurgischen Klinik, wo Patient den ersten Verband er- 
hielt, handelte es sich uni eine unkomplizierte Unterarmfraktur 
dicht oberlialb des Handgelenkes, die in Chloroformnarkose eingerichtet 
und in einein Schienenverband fixiert wurde. Bei der Abnahme des Ver- 
bandes wurde bemerkt, dass Patient im rechten Zeige- und Mittel- 
tinger kein Geffihl und ini rechten Daumen und Zeigefinger keine 
Kraft liatte. 

Die Untersuchung des Patienten im November 1904 ergab eine Sen- 
sihilitatsstorung, Aufhebung aller sensiblen Qualitaten an der RQckseite 
der ersten 4 Finger, am Daumen nur im Bereich des Endgliedes, am Zeige- 
und Mittelfinger bis nicht ganz zur Mitte der Grundphalanx und am Ring- 
finger nur in der Radialhiilfte der beiden Endglieder. Die proximale Be- 
grenzung der Sensibilitatsstorung war fur die Schmerzempfindung 
sehr scharf, ftlr die Tastempfindung von einer ca. 1 cm breiteu hypiistbe- 
tischen Zone gefolgt. Im Bereich der Hohlhand reichte die Zone am 
Daumen etwas rnehr proximalwiirts, sonst bis etwa in die Mitte der Hohl¬ 
hand, hier nicht scharf begrenzt, aber lateral mit scharfer Lime auf der 
Mitte des 4. Fingers abschneidend. 

Motorische Storungen waren nur am Daumen und Zeig efinge r vor- 
handen. Letzterer konnte in seinein Endglied nicht gcstreckt, in alien 
Gelenken nur sehr schlecht gebeugt und gcstreckt, nicht abgespreizt 
werden. Ferner bestand eine gewisse Schwaehe in der Daumenballen- 
nmskulatur, spez. im Opponens, Abductor pollicis brevis und in den Unter- 
armfiexoren. EaK konnte nirgends nachgewiesen werden. Ursprttnglich 
soil ein stiiikerer Funktionsausfall in den kleinen Daumenballenmuskeln 
und in den Unterarmfiexoren voihanden gewesen sein, der aber durch 
Massage und Faradisation schon erheblich gebessert war. Die Pronatoren 
waren unbeteiligt. 

Nach 1 1 2 Jahren ist die Sensibilitatsstorung an der Hohlhand um 
etwa 1 , / 2 cm zuriickgegangen und an der lateralen Seite des Mittel- und 
Ringfingers kaurn noch nachweisbar. Die Beugestellung des Zeigefingers 
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ist unveriindert. ebenso (lie Schwache tier Daumenballenmuskulatur. 
wall rend die Spreizung des Zeigefingers gut ausfllhrbar ist und die Unter- 
armbeuger so gut wie vollstandig wieder hergestellt sind. 

Die Storung des 1. Lumbricalis ist also wenigsteus teilweise kompen- 
siert. Doch macht der Ausfall in der Funktion der Hand so viel aus, 
dass Patient feinere Verrichtungen unit der rechten Hand nicht mehr 
leisten kann und zunachst einen Poston als Ausganger, spater als Nacht- 
wacbter hat ttbemehmen mussen. Schreiben hat Patient ursprunglich 
nicht mehr k&nnen; er hat es erst wieder lernen mhssen, und zwar 
klemmt er die Schreibfeder zwischen 2. und 3. Finger ein. Die Sensi- 
bilitatsstorung ist nicht nur durch den Ausfall der Tastfunktion, sonderu 
auch durch 'den Wegfall der Schmerzkontrolle eine dauernde Gefahr 
fftr Verletzungen, speziell Verbrennungen, wie eine vom Patienten nicht 
wahrgenommene Brandwunde am Zeigefinger zeigt. 

Verursacht ist hier die Lahmung durch den Unterarmbruch; ob 
durch direkte Lasion der Bruchenden Oder durch die Callusenentwicklung, 
ist nicht sicher zu sagen. Die partielle Ruckbildung lasst eher letzteres 
vermuten. 

Der zweite Fall hat mit dem vorliergehenden grosse Ahnlichkeit. 
Die Lilsion des Nerven trat hier ca. 1 i j i cm oberhalb des Handgelenks 
bei einer komplizierten Fraktur des Unterarms ein und die Sen- 
sibilitats- und Motilitatsstdrungen sind fast vollkommen identiscb. Nur zeigt 
sich in den letzteren eine stSndige Zunahme. so dass — z. Z. besteht 
partielle EaR im Oppenens und Abductor pollicis brevis — auf eine auch 
nur teilweise Regneration kaum zu rechnen ist. Die Fraktur entstand bei 
dem 17jahrigen Barbierlehrling durch Sturz aus einem Fenster des 
zweiten Stockwerks am 29. Marz 1906, wobei Patient noch den rechten 
Oberschenkel brach und eine Commotio cerebri erlitt. Nach 4 Wocheu 
wurde von dem Patienten Taubheitsgeftthl in den ersten drei Fingern und 
Schwache in der Daumenniuskulatur bemerkt. Patient, kann seinen Beruf 
als Barbier nicht mehr ausllben. 

In seinem Verlauf dicht oberhalb des Handgelenks ist der N. 
medianus seiner oberflachlichen Lage entsprechend auch ausseren Scbad- 
lichkeiten, Druck, Schlag, Strangulation, Glas- und Porzellanscherben- 
verletzungen leicht ausgesetzt, wie auch die Beobachtungen 8 und 11 
zeigen. Im mittleren Teil des Unterarms verlauft er geschtitzter. Die 
Gegend des Ellenbogengelenks zeigt ihn wieder starker gefahrdet durch 
aussere Schadlichkeiten (Stich, Hieb, Straugulation) und durch Frak- 
turen und Luxationcu am Ellenbogengelenk, wie folgende zwei Falle 
heweisen. 

Fall 3. 11. K., Tjiihriger Knabe, riel am 3. April 1906 beim Spiel 
auf den linken Arm und z<»g sich einen unkomplizierten Bruch (Extensions- 
fraktur) des Oberarms dicht oberhalb des Ellenbogengelenks zu. Wfthrend 
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der Konsolidierung der Frakturstelle bildete sich eine Medianus- und 
Ulnarislahmung aus (Krallenhand). Am 8. Mai zeigten die vom Media¬ 
nus versorgten Muskeln normales elektrisches Verhalten, diejenigen der 
Ulnarisgruppe patielle EaR. Am 19. Mai Freilegung des Nervus media¬ 
nus in der Hdhe des Ellenbogengelenks in der chirurgischen Elinik 
(Dr. Baum). Der Nerv war in narbiges Gewebe eingebettet und an einer 
Stellc ringfdrmig eingescbnilrt. Nach Freilegnng wurde er im oberen 
Teil in einen vom Musculus biceps, im unteren Teil in eiuen vom Pronator 
teres gebildeten Muskellappen eingebettet. Der spiralig von narbigem 
Gewebe eingeschnttrte Ulnaris wurde ebenfalls in ein aus Triceps und 
Flexor carpi ulnaris gebildetes Muskelbett gelagert.. Elide Juni zeigten 
die Muskeln noch dasselbe elektrische Verhalten, wfthrend die Motilitiit 
noch nicht zurtickgekebrt war. 

Fall 4. H. H., 25jahriger Arbeiter, zog sich mit 16 Jahren als 
Schiffsjunge einen linken Oberarmbruch im Eilenbogengelenk zu durclt 
Fall aus der Takelage. Gipsverband. Der ganze linke Arm 1st atro- 
phisch und khrzer wie der rechte. Ankylose des Ellenbogengelenks. To- 
tale Atrophie aller vom Medianus versorgten Muskeln (Affenhand): 
Hand ulnarw&rts abgewichen und leicht supiniert. Der Fall ist dadurch 
interessant, dass Sensibilitatsstdrungen vollstandig fehlen. 


Professionelle Paresen. 

Fiir die Funktion der vom Medianus versorgten Muskeln sind 
gewisse professionelle Paresen von hohem Interesse; es kommt durch 
einseitige Inanspruchnahme dieser Muskelgruppen zu eiDcr Neuritis 
mediana, die von vortibergehender Motilitatsschwache Oder aucH 
dauemder Lahmung gefolgt sein kann. Die Bescbaftigung des 
Zigarrenwickelns is t so nach Koster 1 ) eine haufige berufliche 
Schadlichkeit, die zu Medianusneuritiden fiibrt; die prolongierte Haltung 
des Platteisens be i Platte rinnen und einseitige Muskelanstrengungen bei 
Tischler n, S chlosse rn, Tep pichklopfern (Bernhardt 2 )) konnen 
mit und obne die sphadliche Noxe des Alkohols zur Medianusneuritis 
fiihren. Wenn man die wiebtige Rolle der vom Medianus versorgten 
Muskeln und die Haufigkeit der sie bei einigen Handwerksberufen 
treffenden Innervationsreize bedenkt, so ist es nicht zu verwundern. 
dass die reine Besebaftigungsneuritis sich hier scheinbar ofter lokali- 
siert als an anderen Nerven. Daraus erklart sich auch die besondere 
Auswahl dieses Gebietes bei allgeraeinen Nervengiften (Alkohol, Tabak. 
Diabetes etc.). 

Sicher ist mit obigen priidisponierenden Berufsarten die Reihe der 
professionellen Schiidlichkeiten fOr das Medianusgebiet nicht erschopft. 

1) Berl. klin. Woch. 1894. Nr. 51. 

2) Erkrankungen der peripherisclien Nerven 1. in Notlmagels spez. Path, 
und Therapie. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



442 


XXIII. Wandf.l 


Digitized by 


Speziell scheint die einformige Handhabung der Kelle, wie sie die 
Haupttatigkeit der rechten Hand des Maur ers ist, ein disponierendes 
Moment abzugeben, wie die folgenden 2 BeobachtuDgen lebren. 

Fall 5. J. K., 30jahriger Maurer; m&ssiger Schnaps- und Bierge- 
nuss zugestanden. Vor 3 Wochen bemerkte er eines Montags bei der 
Arbeit Kribbeln und Ameisenlaufen in den beiden ersten Fingern, welches 
auf die Hohlhand Qbergriff, so dass er die Kelle nicht mehr kalten konnte. 
Wahrend einiger Tage Rube liess das unterdessen eingetretene taube Ge- 
fuhl etwas nach; als er aber die Arbeit wieder aufnebmen wollte, wurde 
es wieder heftiger und stellte sich auch eine Schwache im Unterarm ein. 
Wegen des lastigen Brennens in der Daumenseite der Hand versuchte er 
die Kelle noch eine Zeit lang mit dem 4. und 5. Finger zu halten, was er 
aber wegen Schwache bald aufgeben musste. 

Die Untersuchung des Patienten am 16. .Tuni ergab eine genau auf 
das Medianusgebiet beschrankte Hypiisthesie fttr Pinselbertthrung, Hy- 
perasthesie und Hyperalgesie bei Nadelbertthrung; leicbte Hyperhidrosis 
des bet'allenen Gebiets. Grosse Schwache im Opponens und bei Beugung 
des Endgliedes des rechten Zeige- und Mittelfingers, ebenso wie bei 
Beugung der Hand. Keine Anderung der elektrischen Erregbarkeit. 
Grosse Druckempfindlichkeit des Mediauusstammes bis zur Ellenbeuge. 
Auf Ruhigstellung und Galvanisieren des Arms (Anodean der Hand) besserte 
sich der Zustand im Laufe von 3 Wochen. 

Ein ahnlicher Fall wurde im Jahre 1888/89 in der hiesigen Klinik 
beobachtet. Er ist namentlich noch deswegen interessant, weil die 
urspriinglich vorhandene Storung als durch Druck im Scblaf gedeutet 
wurde. 

Fall 6. Patient F., ein 47jahriger Maurer, bekam, nachdem er 
uur kurze Zeit mit hinter den Kopf geschlagenen Hiinden geschlafen hatte, 
eine fast totale Lahmung des rechten Unterarms mit dauerndem Kribbeln in den 
Fingern. Von motorischen Storungen ist in der Krankengeschichte her- 
vorgehoben, dass die Beugung in Hand- und samtlichen Fingergelenken 
selir unvollkommen, die Streckung jedocli gut mdglich war. Das Endglied 
des Daumens konnte nicht gestreckt werden, ebenso war die Pronation 
des Unterarms sehr schwach. Ferner scheint im Bereich des Zeige- und 
Mittelfingers eine Sensibilitatsstorung vorhanden gewesen zu sein. Durch 
sechswbchentliche Behandlung mit Elektrizititt und Massage wurde Patieut 
sehr gehossert, so dass er seine Arbeit wieder aufnehmcn konnte. Dochstellten 
sicli in letzter Zeit (6 Monate nach der ursprttnglichen Lithmung) die 
alten Beschwerden wieder ein. Patient, der immer mit Hammer und 
Kelle gearbeitet hatte. konnte schliesslich diese Werkzeuge nicht mehr in 
der Hand halten, so dass er sich in die Klinik aufnehmen liess. Zu 
gleicher Zeit waren auch Stiche und Schmerzen im rechten Arm aufge- 
treten, die bis in die Sehulter und in die rechte Thoraxseite hineinstrahlten; 
dabei bestand hiiufige Taubheit und Abgestorl>ensein im ganzen Arm. Die 
zweite Untersuchung ergab eine Schwache im Bereich der radialen Beuge- 
muskeln und in den Pronatoren, diesmal ohne objektiv nachweisbare Sen- 
sibilitatsstbrungen, aber mit den erwahnten subjektiven Sensationen. Keine 
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Anderung der elektrischen Erregbarkeit. Nach ca. 4 Wochen konnte 
Patient als vollkommen geheilt entlassen werden. 

Die ursprlingliche StoruDg ist wohl al s Sc hlafdrucklabmungdes 
N. medianus aufzufassen, nach der Ausdehnung der Bewegungsstorung 
und dem Befallensein der Pronatoren, wahrscheinlich im oberen Teil des 
Unterarms. Ob, wie bei so vielen Schlafdrucklahmungen, hier auch der 
Alkohol eine Rolle gespielt hat, ist nicht festgestellt worden. Diezweite 
Storung findet durch die Aunahme einer wohl ascendierten Neuritis 
im N. medianus ihre Erklarung mit ziemlich weit zentral reichenden 
Reizerscheinungen, die wohl durch die einseitige Beschaftigung mit 
Hammer und Kelle, unterstiitzt durch zufriihe AnstreDgung de9 noch 
nicht vollstandig erholten Nerven, entstanden ist. 

Fall 7. Einer doppelten Sch&dlichkeit, professionelle Uberan- 
strengung der Medianusmuskulatur und direkte Erschtttterung des Ner- 
ven beim Aufscblagen mit einem schwcren Hammer auf ein Stemmeisen. 
setzte sich ein 32jahriger Arbeiter~aus, weTcher 4 Tage lahg Looker in 
Terrazzofussboden zu stemmen hatte. Die Hyper&sthesie und Hyperalgesie 
im Medianusgebiet, verbunden mit einer Druckempfindliehkeit des Nerven- 
stammes bis etwas liber die Mitte des Unterarms, verschwand im Laufe 
einer Woclie bei Ruhigstellung des Arms und Galvanisation. 

Zu einer echten Beschiiftigungsneuritis ftihrt die Beschaftigung des 
Mel kens (nicht die jetzt meist von Berufsmelkern getlbte, wobei Tier 
Daumen eTngeschlagen und die Daumenballenmuskulatur geschont wird, 
sondern die in Holstein fibliche, wobei die Zitze hauptsachlich durcli 
Opponenswirkung gehalten und ausgestrichen wird). Ein intercssante s 
Beispiel, allerdings kompliziert durch ein direktes Trauma des Nerven, 
bietet folgender Fall. 

Fall 8. Die 63jahrige Landmannsfrau \V. wurde beim Melken 
von einer Kuh geschlagen und stiess dabei mit der Innenseite des Unter¬ 
arms dicht oherhalb des Ilandgolenks auf den scharfen Rand des Milch- 
eimers auf. Sie bekam sofort heftige Schinerzen, so dass ihr der Arm 
„summte“. Dieselben liessen aber bald etwas nach, um beim Melken nach 
einigen Tagen wieder neu auftreten und immer mehr zuzunehmen. Zu- 
gleich entwickelte sich in den ersten 3 Fingen ein Taubheitsgeftihl, welches 
nach und nach in den Arm hinaufzog, so dass sie am 18. Mai die hiesige 
chirurgische Klinik aufsuchte, wo ein erbsengrosses Knbtchen 2 cm ober- 
halb des Handgelenks als Hauptsitz der Schmerzen erkannt und exzidiert 
wurde. Dabei wurde festgestellt, dass es sich um ein Neurom handle, 
welches von einem kurzen Nervenast des N. medianus ausging (offenbar 
des Ramus palmaris). Nach 12 Tagen, wahrend welcher der Arm im 
Verband ruhig ge^tellt war, wurde Patientin beschwerdefrei entlassen. Als 
nun Patienin zu Ilause ihre gewohnte Arbeit wieder aufnahm, stellten sich 
spez. beim Melken wieder zunehmende Schmerzen ein, so dass sie die 
Klinik wieder aufsuchte. 

Die Untersuchung in der medizinischen Klinik am 29. Juni ergab 
eine genau lokalisierte, dem Hauptversorgungsgebiet des N. medianus ent- 
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sprechende Hypasthesie fflr feine Bertthrungen, Anasthesie an den 3 
ersten Fingerspitzen und Par&sthesien im ttbrigen Gebiet des Medianus 
(iiucli im Bereich des Ramus palmaris), ferner Schwitche aller vom Media- 
mis versorgten Muskeln ohne Anderung der elektrischen Erregbarkeit und 
gros.se Druekempfindlichkeit des Nerven bis zur EUenbeuge. 

Was bei den beruflichen Schadlicbkeiten die chronische Inan- 
spruchnahme, das kann auch gelegentlich eine einmalige tjber an- 
strengung, z. B. der Pronatoren mit und ohne Beteiligung der Unter- 
armflexoren verscbulden, und es scheint, als ob auch durch eine 
forcierte Pronationsbewegung, die durch einen heftigen Ruck gehemmt 
wurde, der Nerv in seinem Verlauf geschadigt werden kann, wie 
folgender Fall zeigt, wo Reizerscbeinungen in der sensiblen und 

Schwachezustande in der motorischen Sphare des N. medianus als 
Folgen eines Unfalls eingetreten sind. 

Fall 9. Ein 34jfihriger Landarbeiter versuchte vor 6 Monaten 
ein durcligeliendes Pferd aufzuhalten dadurch, dass er mit der gebeugten 
und nach seiner Demonstration pronierten Hand dem Pferd in die ZQgel 
griff. Er erhielt dabei einen heftigen Ruck und es stellte sicli sofort ein 
starker Schmerz an einer ganz umschriebenen Stelle des Unterarms ein. 

Dieser Schmerz hat ilin seitdem uicht mehr verlassen. Jetzt. empfindet 

Patient bei Druck und bei Pro- und Supinationsbewegungen des Unter- 
arins heftige Schmerzen an dieser Stelle, an welcher sich allmahlich ein 
miter der Haut fiihlbares, fiber erbsengrosses Knfitchen entwickelt hat. 

Ausser diesen Sclimerzen bemerkt Patient ein allmiihlich immer mehr zu- 
lH'hmendes Brennen und Kribbeln lm linken Daumen und Zeigeflnger, 
spi'ziell in der Ilolilhand. Ferner klagt er fiber immer anffiilliger werdende 
Kraftlosigkeit des Unterarms und der Hand. 

Bei der Untersuchung findet man 11 cm oberhalb des Handgelenks 
an der Radialseite der InnenHitche des Unterarms das erwahnte Knfitchen, 
(lessen Bertihrung sclion dem Patientcn sehr schmerzhaft ist. Es strahlen 
die Schmerzen in Daumen und Zeigefinger aus. Aber auch sonst findet 
sich an der Beugeseite des Daumens, Zeige- und halbern Mittelfinger 
eine bis zum Handgelenk reichende Hvperitsthesie; an der Streckseite 
findet sie sich nur auf der disfalen Hiilfte des Daumens und Zeigefingers. 
Bei der Prtifung der einzelnen Muskeln fallt Kraftlosigkeit im Opponens 
und in den radialen Beugern des Unterarms auf. Eine Anderung der 
elektrischen Erregbarkeit ist nirgends vorhanden. 

Ob die uuter der Haut zu fiihlende Neubildung dem N. medianus 
sellist oder dessen Nachbarschaft angehort, ist ohne anatomische Un¬ 
tersuchung nicht mit Sicherheit zu entscheiden. An sich glaube ich 
mehr an die erstere Moglichkeit und mbchte sie fBr ein traumatisch 
entstandenes Neurom oder Neurofibrom halten. Zu einer Exstirpation 
des kleinen Tumors hat sich der Patient bis jetzt noch nicht ent- 
sehliessen konnen; dieselbe wfirde nicht nur fiber die Natur der Ner- 
venschadigung, soudern vielleicht auch fiber die Besonderheit in der 
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Lokalisation der Parasthesien Aufschluss geben. Denn bei Betrachtung 
des parasthetischen Gebiets fallt es auf, dass dasselbe urn einen 
Finger breit weniger ulnarwarts reicht. Man konnte hier entweder 
an eine anatomische Anomalie oder an eine Aussparung der ulnarwarts 
gelegenen Fasern denken. Der Entstehungsmechanismus der Nerven- 
lasion ist wohl so aufzufassen, dass eine Zerrung, vielleicht partielle 
Zerreissung des in verktlrzter Stellung durch die kontrahierten Unter- 
armbeuger fixierten Nerven dadurch zustande kam, dass die den Ztigel 
haltende Hand mit einem Ruck hyperextendiert wurde, ein ahnlicher 
Entstehungsraodus, wie man ihn am N. radialis gelegentlich durch 




Kontraktion des Triceps (Gerulanos), am Nervus thoracicus longus 
seiner anatomischen Besonderheit — Durchtritt durch die Mm. scaleni 
— wegen haufiger zu beobachten Gelegenheit bat. 

Neubildungen im Bereich des Nerv. med. sind nach Bernhardt 
selten und bisher nur vondSeiten beschrieben: ein Fall von Schnitzer 1 ), 
ein anderer (Lipom) gemeinsam von Peraire, Mignot et Mesby 2 ), 
ein dritter (Fibromyxom) von Tuffier und Claude 3 ) veroffentlicht. 

1) Uber traumat. Lahmungen der Armncrven, spez. des Medianus. Inaug.- 
Dis«. Berlin 1876. 

2) Soc. de rAuatomie. 1899, Janvier. 

3) Soc. anat. de Paris. 1894, Dec. 
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XXIII. Wanuki. 


Yasomotorlsche und trophische Storungen. 

Was die topographische Ausdehnung der sensiblen Reizerschei- 
nungen an der Hand anlangt, so lehnt sich dieser Fall an einen weiteren 
vor kurzem hier in der Klinik beobachteten, der allerdings nnr durch 
die Annahme einer weiter zentral gelegenen Schadigung der in den N. 
medianns eintretenden Babnen seine Erklarung findet. 

Fall 10. Es handelt sich urn eine 54jahrige Schlachtersfrau, die 
Sept, bis Okt. 1905 heftige Schmerzen im rechten Arm bekam, welche 
angeblich vom Rtlcken ausgingen und bis in die Fingespitzen ausstrahlten. 
Es trat dabei eine starke Schwellung der Hand jmd der Finger ein, die 
seit Weihnachten etwas abgeklungen ist^”a6er auch Xnfang Slarz noch in 
gewisser Ausdehnung besteht. Die Schmerzen sind seitdem auch bcdeutend 
geringer geworden. Doch hat sich eine nicht unerheblicke Schwache im 
rechten Arm und in der rechten Hand eingestellt, weshalb Patientin am 
31. Januar 1906 die Klinik aufsuchte. 

Hier zeigte sich eine massige Kraftlosigkeit der rechten Hand und 
des rechten Arms, die auch in einer Abnahme des Umfangs des rechten 
Ober- und Unterarms um je 1,5 cm ihren Ausdruck findet. Es ist keine 
Muskelgruppe isoliert in besonderer Weise befallen. Die rechte Hand ist 
namentlich am Handr&cken und an den Fingern und hier wieder haupt- 
sachlich im Bereich der radialen Halfte geschwollen und druckempfindlich. 
die Haut dieser Partie ist glanzend und gleidnniissig gerotet und im Ver- 
/ gleich zu derjenigen der linken scheinbar verdtinnt und fast immer mit 
SchweiSfperlen besetzt. An der Beuge- wie an der Streckseite der ersten zwei 
und des 3. halben Fingers gibt Patientin ein „merkwOrdiges“ brennendes. 
prickelndes Geftlhl an, welches andererseits zeitweise wieder als taub und 
steif von ihr empfundcn wild. Passive Bewegungen der Hand- und der 
Fingergelenke moglich, in letzteren aber schmerzlnift: aktive Beugung der 
ersten 3 Finger selir wenig ausgiebig und schwach, des 4. und 5. Fingers 
ausreichend. 

Eine Prufung der Sensibilitat ergibt bei groberen Berfthrungen 
und bei Schmerzprilfungen keine Abweichungen. Bei Pinselbertihrungen 
wird in dem in Fig. 3 u. 4 schraffierten Gebiet deutliches Kribbeln und 
Brennen empfunden, walirend im Bereich der Ulnarseite der Hand flberall 
normal angegeben wird. Der Stamm des N. medianus ist am Ellenbogen- 
gelenk deutlich druckempfindlich, ebenso der Plexus brachialis am Erb- 
schen Punkt. Die Ubrigen Nervenstiimme sind nicht druckempfindlich. 

Die Prufung der Motilitilt, ergab neben Schwftche der Daumenmus- 
kulatur und der radialen kleinen Handmuskeln (Patientin konnte anfang- 
lich eine Schreibfeder nicht halten) eine ziemlich gleichmiissige Schwache 
im ganzen Unterarm, wohl eine Misehung aus neurogener und Inaktivi- 
tatsschwache. EaR fand sich in keinem Muskel. Auffallig und mit dem bis- 
herigen Refund nicht. ohne weiteres vereinbar war eine tiefe Druckempfind- 
lichkeit an der Hinterseite des Oberarms und eine objektiv nicht kontro- 
lierbare Schmerzempfindung zwischen Wirbelsaule und oberen Teil des rechten 
Schulterblattes. die zu Anfang besonders heftig vorhanden gewesen sein 
soil, bier bald ganz verschwunden war. Auf Aspirin und Galvanisation 
des rechten Armes liessen zuerst die subjektiven Emj)findungen, spater die 
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Anscbwellung, Rfitung und das Scliwitzen dor Hand, zuletzt die Motilitats- 
seTiwfidie liaeli. Eine eimnalige Faradisation des Amies und ein eloktriscbes 
Liclitbad losteu vortlbergohond eine sehr beftige Selnnerzattacke in den bo- 
fallenen Gebieten aus. 

Xach 10 Tagen konnte Patientin wieder sebreiben und mit feinerer 
Handarbeit beginnen. Ain 1. Miirz wurde sie fast geboilt entlassen. Bei 
dem Entlassungsbetund fiel nocli eine geringe Rotting und Schwellung be- 
sonders tier radialen Hiilfte der recliten Hand und die glanzeude Haut auf. 
Ausserdem liatte sieli in der Beobaelitungszeit nodi eine Wachstumsstb- 
rung an den Niigeln der ersten 3 Finger ausgebildet; wiilirend die 
distale Hiilfte dieser Nagel diiiiner und etwas weicber wie die der iibrigen war, 
zeigte sieli die nacdiwaclisende proxiniale Hiilfte von rauhen, etwas unregel- 
miissig gewulsteten Querfurdien durebzogen: der 4. und 5. Finger waren 
ebenso wie die Niigel der linken Hand frei. 

Es haben sieli also bier itn Verlauf einer selir sebmerzbaffen, 
hauptsachlieh ins Gebiet des N. medianus fallenden Nerveuaffektion, 
die vvobl als Neuritis auf/.ufassen ist, Heizersclieinungen im Bereieh dor 
vasomotorischen (Rotting, Schwellung, Scliweissabsonderung) und der 
troi»hischen Sphiire (Glau/.haut, Wachstuinsanomalie der Niigel) heraus- 
gebildet. Man gelit wolil nicht fell], wenn man eine etwas melir 
zentralere, vielleicht bis in die binteren Wurzeln im (». und 7. Cervikal- 
segment hineiureichende Neuritis annimmt, wodurch dann der Druek- 
sehmerz im Plexus brachialis und die Schmerzeu an der Scapula ilire 
Erkliirung filuden. Dass hierbei nur die spiiter in den N. medianus 
eiutretenden Nervenfasern erkrankt gewesen sein sollen, ist wohl nicht 
anzunehmen; vielmehr glaube ich. dass die hauptsachliche Lokalisation 
im peripheren Mediamisgebiet ilire Ursacbe in einem pro/.entual grosseren 
Ubergang solcher Faseru (aus den binteren Wurzeln) in den Medianus 
bat. Eine iihnliclie Beobaelitung wurde aucli in einem Fall von Herpes 
zoster im Bereieh des 0. Cervikalsegments gemaeht. 

Alinliche Waclistumsanomalien kommen nach Feer 1 ) bei allge- 
meinen Infektionskrankheiten, spez. beim Scharlacli fast regoliiiiissig 
vor, hier aber als einfaeher Querwulst. Feer bringt diese Wachstums- 
anomalie in Analogie mit der Abschuppnng der Haut. In unserem 
Falle diirfte die mit nocli anderweitigen Stbrungen der tropliischen und 
vasomotorischen Sphiire verbundene Neuritis iilinliclie Stbrungen an 
der epithelialeu Keimscliiclit der Nagelwurzel liervorgerufen haben. 

Welche Bedeutung fiir die Trophik nicht nur von Haut, Haaren, 
Nageln und Weichteilen, sondern auch fiir das Skelett der Hand die 
im N. medianus verlaufenden Fasern haben, das lelirt illustrativ der 
folgende Fall, wo es nicht nur zu bedeutendon Stbrungen in dem 
Wachstum und der Blutversorgung der Haut, sondern direkt zum 


1) Munch. med. Wochonsobr. liK >4. S. 17s2. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilliun'le. XXXI. Bd. 21) 
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XXIII. Wandel 


Schwund und zur Verkriippelung der Endglieder des 2. und 3. Fingers 
gekommen ist. 

Fall 11. Der Fall betrifft einen jetzt 47jahrigen Arbeiter, bei 
welckem die ersten Erscheinungen angeblicli seit 3 Jahren eingetreten 
sind. Damals begannen die Beschwerden, wegen derer Patient die Klinik 



Fig. 5. 

Eiuschmelzung der knochernen Endphalangen des 2. u. 3. Fingers bei Medianus- 

lahmuug. 

aufsucbte, rait Kribbeln und Ziehen ini rechten Mittel- und Zeigefinger, 
besonders bei Temperaturwechsel, und leiclit auftretender Taubheit und 
GefOblsabstumpfung in diesen Fingern. Seit einem Jahr bemerkt er, dass 
die FingernSgel des 2. und 3. Fingers verklimmern, und dass die Haut an 
diesen Fingern und der angrenzenden Holdhand dicker und barter wird 
und sich meist kalt anfbhlt. Seit einiger Zeit treten diese Erscheinungen 
auch am Daumen auf. Da zu gleicher Zeit eine gewisse Schwache und 
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vor allem Ungeschicklichkeit in der recliten Hand auftrat, so konnte 
Patient seitdem feinere Arbeiten nicht mehr verrickten. Seit Januar 1906 
sind an den Spitzen des 1. und 2. Fingers braune Flecken aufgetreten. 
nachdem diese Finger kurze Zeit tiefblau gewesen und stark gejuckt 
hatten. 

Bei der Untersucliung f&llt in erster Linie eine eigenartige Defor- 
mierung der Endglieder des recliten Zeige- und Mittelfingers auf; dieselben 
sind verkflrzt, am Ende abgerundet, die Nilgcl verkleinert und krallenfihn- 
lich nach innen gewaehsen. Bcide 
Endglieder sind etwas flektiert und 
kbnnen aktiv fnicht gestreckt wcrden. 

Bei der Bewegung der Finger blciben 
der 2. und 3. Finger etwas zurttck, 
sie sind ferner meist aneinandergelegt 
und konnen nicht gut gespreizt wer- 
den. Die Funktion dos Daumens ist 
zwar etwas ungeschickt und die Oppo- 
nensbewegung wie die Abduktion etwas 
schw&cher wie links, aber es besteht 
in dieser Richtung wedcr . ein ganz- 
liclier Ausfall, nocli eine erhebliche 
Scliwache, ferner auch keine sicht- oder 
filhlbare Muskelatrophie. Die wegen 
der Dicke der Cutis sclnver durchflihr- 
bare elektrisclie Untersucliung ergibt im 
Abduktor pollicis brevis mitunter par- 
tielle EaR, ASZ > KSZ, aber prompte 
Zuckung, sonst normale Verhftltnisse. 

Bei der SensibilitatsprOfung zeigt. 
sicb Aufbebung aller scnsiblen Qualitaten 
(in der Fig. 1 u. 2 entsprecbenden Aus- 
(lebnung) an den ersten 3 Fingerspitzen, 
im ttbrigen gleichmassige Herabsetzung 
der taktilen Sensibilitat im Hautver- 
sorgungsgeliiet des N. medianus. An 
der Inneuseife der Spitze des 3. Fingers 
tindet sicb eine erbsengrosse mumifi- 
zierte Partie, die sicb im Laufe der 
Beobachtnng allmablicb abstdsst. Es lag nalie, durcb Aufnahme eincr 

Rbntgenpbotograpbie die Art und Ausdehnung der Fingerdeformitat intlier 
zu bestimmen, und dabei zeigte sich (vgl. beigegebenes Bild Fig. 5), dass an 
Zeige- und Mittelfinger die Endglieder nahezu ganz felilen; an beiden ist 
nur nocli der Gelenkanteil der Endpbalange vorbanden, am Mittelfinger 
wenig mehr. Am Endglied des Daumens findcn sich kleine deutlicbe 

Knochenveranderungen, dock ist es etwas kllrzer wie das der anderen 

Hand. Im Qbrigen zeigen die Knoclien allenthalben ein gleichm&ssig 

dichtes Geftlge, keine Andeutung von Raretikation oder diffuser oder 
herdweiser Kalkverarmung, wie sie sonst als beginnende Knochenatrophie 
beschrieben sind(Sudek). Die Hand ist im ganzen etwas ulnarwSrts gewandt. 

Die Haut der Hand zeigt im Bereicb der Sensibilitatsstorung ausge- 

29* 



Fig. <j. 
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XXIII. w ANDKI, 


debate Veriinderuniren; sie fiililt sich kalt, dick, hart und unelastisch, 
wulstig an. Sie ist moist von einer woisslich-gelhlidion Farbung, die sich 
in gut erkonnbarer Linie an der Hohlhnnd von <ler meist etwas geroteten, 
sich wanner ant'uhleriden ulnaren Hiilfte abhebt. Auch die feine Faltnng 
und Felderung der Haut fehlt in dem befallenen Gebiet fast vollstiindig, 
wahrend sic in den gesunden Partien iiherall unveramlert ist (dies ist audi 
an dor Photographic erkennbar). 

Es haudelt sich also danach vim eiue periphere Lahmung irn Ge- 
biete des N. medianus, die sich namentlich in der sensiblen, vaso- 
motorischen und trophischen Sphare aussert, so dass allmahlich eine 
Verstiimmelung der Hand eintritt. Atiologisch war der Fall zuniichst 
unklar; die Affektion bildete sich seit 3 Jahren allmahlich aus; die 
Annahme einer toxischen oder Beschaftigungsneuritis konnte bei dem 
Beruf des Patienten als Holztrager und der glaubwiirdigen Zusicherung 
der Alkoholtemperenz nicht gehalten werden. Bei der Nachfrage nun. 
ob er nicht einmal eine Verletzung erlitten habe, erzahlte er, dass er 
mit 14 Jahren mit dem rechten Arm durch ein Glasfenster gefallen 
sei, wobei er sich eine tiefe Schnittwunde an der Innenseite des Unter- 
arms zugezogen habe. Die Wunde wurde damals nicht genaht, sondern 
heilte sehr langsam durch Granulation. Dass die Verletzung sehr be- 
deutend gewesen sein muss, erhellt daraus, dass Patient erst nach 
17 Wochen in der Lage war den Arm zu gebrauchen. Eine direkte 
Verletzung der Sehuen und der Nerven scheint damals nicht dagewesen 
zu sein. Auch sind im Anschluss davon dem Patienten keinerlei 
Storungen in den feineren Fingerverrichtungeu aufgefallen. Er konnte 
z. B. immer gut schreiben und bemerkte uberhaupt keinerlei Storungen, 
bis vor 3 Jahren die erwahnten Erscheinungen begannen. 

Es fiudet sich 10 cm oberhalb des Handgelenks eine dreischenklige 
strahlige, teilweise eingezogene Karbe, die am Kreuzungspunkt der 
Schenkel mit der Unterlage und der Sehne des Flexor carpi radialis 
vervvachsen ist. Die Narlie flihlt sich kallos an, ist aber nicht druck- 
empfindlich. Eine Exstirpation der Narbe, die offenbar durch spate 
Schrumpfung den Nerven zur Atrophie gebracht hat, wurde verweigert; 
es wurde aber der Versuch gemacht, durch Injektionen von Thiosinamin 
und Fibrolysin die Narbe zur Erweichung zu bringen. Dabei zeigte 
sich die iuteressante Tatsache, dass bei direkten Injektionen in die 
mittel.sten und am tiefsten reichenden Partien der Narbe heftige 
Schmerzen in Zeige- und Mittelfinger, manchmal auch im Daumen 
angegeben wurdeu, ein Beweis, dass dabei eine direkte Reizung des 
Nervenstamms zustande kam. Der Erfolg von einer Thiosinamin- und 
6 Fibrolysininjektionen war der, dass die Narbe zuniichst stark auf- 
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schwoll, spater deutlich weicher wurde und weniger emgezogen war. 
Eine Mobilisation der Narbe gelang jedoch nicht. 

Der letzte Fall stellt, was das zeitliche Auftreten der Lahmung 
und den Grad der trophischen Storungen anlangt, eine Besonderheit 
dar und erklart sich wohl aus einer Spatschrumpfung der vor 30 Jahren 
entstandenen Narbe, die durch allmahliche Auslosung entzlindlicher 
Veriinderungen am Nerv (Perineuritis und Neuritis) ahnliche Zustande 
schafft, wie sie zum pathologischen Bilde der Lepra und Syringomelie 
gehbren. 

Nachtrag: Der letzte Fall bildete in der Intensitiit der trophischen 
Stiirungen, EinschmelzungderEndphalangen mehrerer Finger 
auf trophoneurotischer Basis bis zur Demonstration am 19. Marz 
1906 ein Unikum; einen ganz ahnlichen Fall mit gleicher Lokalisation 
der Storungen hat seitdem K. Hirsch mitgeteilt (t)ber einen Fall von 
Medianusverletzung mit seltenen trophischen Storungen. Deutsche med. 
Wochenschr. 1906. Nr. 20 u. 21). 
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Aus tier medizinischen Klinik in Breslau (Direktor: Geheimrat Prof. 

Dr. v. Strumpell). 

tber ein eigenartiges, scheinbar typisches Symptomenbild 
bei apoplektiformer Bulbariahmung (nebst Bemerkungen 
tlber perverse Temperaturempflndungen mid bulb&re Sym- 

pathicusparesen.) 1 ) 

Von 

Privatdozent Dr. Eduard Miiller-Breslau. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Wir wissen, dass der embolische oder thrombotische Verschluss 
der Arteria cerebelli posterior inferior, eines Astes der Arteria ver- 
tebralis, einen ischamischen Erweichungsherd im verlangerten Mark 
verursacht, der auf Querschnitten ungefahr die zwischen unterer Olive 
und Corpus restiforme gelegenen seitlichen Bezirke einzunehmen pflegt. 
In das Degenerationsfeld fallen dann ventral vor allem die als Tractus 
spinotectalis und tbalamicus bezeichneten Vorderseitenstrangbahnen, 
mehr medial und dorsal die spinale Trigeminusbahn mit ihrer Substantia 
gelatinosa und der Nucleus ambiguus mit der Vaguswurzel. Diese 
Lokalisation des Herdes machte es verstandlich, dass das klinische 
Bild charakteristische ZGge tragen muss. Wir finden vor allem neben 
1 Schlingbeschwerden auf der Seite der Erkrankung eine Gaumen- und 
■ Kehlkopflalimung, ev. noch eine Anasthesie im entsprechenden Quintus 
1 und auf der gegeniiberliegenden~Korperhiilfte im Bereiche des Rumpfes 
I und der Extremitaten eine partielle Empfindungslahmung in Form 
j einer Analgesic und Thermanasthesie. Die letztere erklart sicL~3a- 
durch, dass die spinalen Bahnen fiir die Scbmerz- und Temperatnr- 
empfindung sich bald nacb ihrem Eintritt in das Hiuterhom kreuzen, 
und — im Vorderseitenstrang in die Hbhe steigend — im ventro-la- 
teralen Teil der Medulla oblongata, d. h. im Tractus spinotectalis et 
thalamicus uuterbroclien werden kbnnen. Eine derartige partielle Em- 


1) Vortrag, gelialten auf der 12. Versammlung niittekleutseher Psychiater 
und Xeurologen in Dresden am 20. u. 21. Oktbr. 1900. 
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pfindungslahmung bezeichnet Strtimpell als Sensibilitatsstorung vom 
„Hinterhorntypus“ im Gegensatz zum „Hinterstrangtypus“ mit isolierter 
Ausschaltung der gesamten Tiefenempfindung. Da die Bahnen ftir 
die Tieienempimdung sich mcht im Riickenmark kreuzen, sondern in 
den Hinterstrangen nach oben streben und erst nach Zwischenschaltung 
der Hinterstrangkerne durcb die Scbleifenkreuzung in die zwiscben 
Raphe und Olive gelegene mediale oder Hauptschleife gelangen, pflegen 
Empfindungsstorungen vom Hinterstrangtypus beim Verschluss der 
Arteria ce rebelli posterior inferior e ntweder ganz zu fehlen oder sicb 
in dem sog. bulbaren Typus des Bro w n-S equardschen Symptomen- 
komplexes~zu aussern. Schlingbeschwerden, sowie eine der Seite des 
Herdes entsprechende Gaumen- und Kehlkopflahmung mtissen sich 
deshalb einstellen, weil Kernteile und Faserzllge des 9., 10. und 11. Ge- 
hirnnerven von der Erweichung mit ergriffen werden. Dass der Tri¬ 
geminus sich gewohnlich beteiligt und zwar in Form einer „Hemian- 
aesthesia cruciata“ vom Hinterhorntypus, geht daraus hervor, dass die 
spinale sensible Trigeminuswurzel im verlangerten Mark ganz in der 
Nahe der Leitungsbahnen ftir die Temperatur- und Schmerzempfindung 
des Rumpfes und der Extremitaten liegt und durch Herde, nicht wie 
die letzteren nach, sondern vor ihrer Kreuzung unterbrochen wird. 

Durch Edinger, Wallenberg u. a. ist aber der Nachweis" ge- 
lungen, dass aus dem langen Endkern des sensiblen Trigeminusteiles, 
dessen glasige Saule sich erst im Hinterhorn des Halsmarks erschopft, 
eine schon in der Medulla oblongata sich kreuzende, hirnwarts ziehende 
sekundare Trigeminusbahn entsteht. So kommt es, dass Herde in 
der Medulla oblongata anch doppelseitige Trigeminuslasionen und sogar 
an Stelle der „Hemianaesthesia cruciata bezw. alterans“ eine Empfin- 
dungsstornng auf der ganzen gegeniiberliegenden Korperhalfte, ein- 
schliesslich des Gesichtes erzeugen konnen. 

Wir hatten in diesem Jahre die seltene Gelegenheit, zvvei in 
ihrem eigenartigen Symptomenkomplex vollig Obereinstim- 
mende Falle zu beobachten, die sich durch bemerkenswerte 
Einzelheiten von dem gewohnlichen Krankheitsbilde der 
Thrombose oder Embolie der Arteria cerebelli posterior 
inferior unterscheiden und gewissermassen eine charakte- 
ristische Spielart des letzteren darstellen. Dass solche Spiel- 
arten vorkommen mussen, erhellt schon daraus, dass sich in der Medulla 
oblongata hinsichtlich Grbsse und Verlauf der arteriellen Gefasse und 
hinsichtlich der Art der Blutversorgung in den einzelnen Bezirken 
nicht unerhebliche individuelle Verscliiedeuheiten geltend machen und 
die Arteria cerebelli post. inf. nicht immer im ganzen, sondern auch 
in ihren einzelnen Asten verlegt werden kann. 
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Die Krankheitsgeschichten, fiir deren Uberlassung ich Herrn 
Geheimrat von Striimpell zu grossem Danke verpflichtet bin, sind 
folgende: 

Fall 1 . G. W.; 49 J. alter Landarbeiter; Aufenthalt in der me- 
dizinischen Klinik zu Breslau vom 2.—17. V. 1906 und vom 8.—9. X. 1906. 

Vorgeschichte. Farnilienanamnese belanglos (nur die erste Frau uml 
ein Kind an Sehwindsucht gestorben). 

Von einem schweren Panaritium am rochten Daumen vor 25 Jahren 
abgesehen, frliher slots gesund. Erheblichor Alkoholmissbrauch, Lues, 
Geienkrheumatismus in Abrede gestellt. Am Tage vor der Erkrankung 
bei der Waldarbeit iniolgc eines Foliltritts Fall nach vom und leichtes 
Aufschlagen mil der Stirn auf eine Baumkanto; hierbei aber keine Zeichen 
einer Gehirnerscbutterung7kein Kopfschmerz, Erbrochen. Scliwindel u. dorgl. 

Am 1<8. II. 1906 legte sieb der Kranke gegon 10 Uhr abends bei 
vdlligem Wohlbefinden zu Belt. Gegon Mitteriuieht wachte or 
plotzlich auf und bomerkte bei klarein Bewusstsein ein eigent iimliches 
,,I)rehen“ im Loib, einen unangeiiolinien Sehwindel derart,~cTass~or 
glaubtoT"das Be!F"wollo fortwahrend nach dor recbten Seite uinkippen. und 
gleiehzeitig ein Gefiihl von Schwiichc und Fingeschlafonsein in der 
linken Korporhalfto. Bald darauf musste er, unter heftigen Kopf- 
sehmcrzenih der Stirn beidorscits. erbrechen. Er konnte wegen der 
Fortdauer von Kopfvvoh und Sehwindel wahrend der Nacht niclit mehr ein- 
sclilafen und beobaelitete am Morgen eine ganz merkwtirdige Gcftihls- 
s to rung in der gauze n linken Seite (das Gesieht eingeschlossen\ 
Wenn er die linke. Hand aussen auf die kalte Bettdecke legte, 
fiihlte sieli die letztere ganz heiss an: als er sich aber mit war- 
niem Wasser waschen wollte. erschien ihm dieses an der linken 
Hand und GesichtshiiIfte ganz kalt, obwohl er ausserhalb des 
Bettes in derselben Seite stets eine auffallige Warme verspftrte. 
Ausserdem war das Sehlucken — namentlich bei festeren Speisen — erheb- 
lich erschwert, so dass er alios ,.mit Gewalt hinunterprcssen“ musste und „der 
letzte Brocken ihrn mei>t im liaise stecken bliob“. Audi die Sprache 
war vorfibergcliend verandert, insofern er beim Sprechen ,,fester drQeken" 
musste und etwas heiser war. Bei Harndrang musste er etwa 10 Minuten 
warten, bis ihm unter Willeusanstrengung die Entleerung mdglich war: 
dabei stellten sich neben Stuhlversto])fung wahrend der ersten Tage 
haufig starke und schmerzhafte Erektioneu ein. Die grobe Beweglich- 
keit der Glieder war hingegon ganz gut: er klagte nur liber linksseitige 
Schwaehe, die etwa 3 Tage nach deni Schlaganfall fiir einige Zeit auch 
auf das rechte Bein uberging. 

Der behandelnde Arzt, der ilm selion beim ersten Besuch darauf auf- 
merksam maclite, dass auch das rechte Auge kleiner als friiher war, 
verordm*te Bettrulie und eine salzige Arznei (wohl dodkalium). Nach 
14 Tagcn waren Kopfweh uml Sehwindel ganz vorbei. Namentlich der 
Sehwindel war zuvor iiusserst bistig: er maclite sich selion bei Bettrulie 
durcli ein Gefiihl, „als wolle das Haus einstiirzeiF*. geltend und ver- 
starkte sich bei Gehversuchen derart, dass cb»r Kranke fort wahrend bin- 
zufallen drohte. 
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Etwa 4 Woehen nach deni Insult konntc er wiederum seiner Arbeit 
naeligelien: er klagte nur nodi liber die erwahntc merkwQrdige Gefflhls- 
storung in der linken Seite und eine leidite Schwache daselbst: in der 
linken Gesichtshalfte hatte sieli indessen das ^Geflihl^ wiederum gebessert, 

Ira Mai 1906 ergab nun die klinische Beobachtung, dass es sieli 
bier uni einen geistig norraalen, kraftig gebauten und keineswegs kriink- 
lidi ausselicnden Mann handelt rait gesunden inneren Organen; nur der 
ersto Ton an der Mitralis war bei stets etwas frequentera, aber regel- 
massigem Puls durnpf und der zweite Aortenton accentuiert. Eine er- 
heblidie Aortensklero.se oder eine Veranderung der lierzgrosse war jedoeli 
rontgeuologiseh nieht naehweisbar. 

Am Gesidit tiel zunach^t eine ausgosproche ne reehtsseitige 
Sympathieusp a rose auf. Bei sonst guter Funktion der inneren und 
;iusseirei i AugenmuskeTTT und norinalern Spiegelbefund war die reehte Lid- 
spalte und besonders die gleichseitige Pupille erheldich enger als links; 
nonnale Lielit- und Konvergenzreaktion, keine Anidrosis ini Gesieht. Dann 
war bei Aufliebung des Rachen-, bezw. Gauraenreflexes eine gleicli- 
falls reehtsseitige Ga u in en- und K e ru r re ns 1 a h in u n g festzustellen: 
im laryngoskopischen Bild war das reehte Stirnmhand vollstandig fixiert 
und zwar ungefahr in Mittelstellung zwischen extremer Abduktion und 
Adduktion. Yon seiten der Qbrigen Hirnnervon bestanden — abgesehen 
vora Trigeminus (s. n.) — keinerlei Storungen; aueh die Sprache war nur 
insofern vehindert, als der Ivranke infolge der einseitigen Gaumen- und 
Iiorurrenslakrnung etwas durch die Nase und tiefer sprach. Das Schlurken 
gelang zwar jetzt viel besscr als ini Krankheitsbeginn. war aber noch 
inimer deutlieh ersrhwert. 

Ira Bereieh des Rumpfes und der Extremitiiten fehlten grobe Motili- 
t;its<torungen und /eiehen von Ataxie vollig: nur linkerseits waren bei 
nielir subjektiv einpfundener, als objektiv naehweisbarer Abschwarhung der 
rohen Kraft Triceps- und Patel larsehnenreflex entsehieden lebhafter 
als reehts. Dazu trat bei beiderseits annahernd gleiehem Bamhdeeken- 
und Kremasterreflex links eine allerdings nieht ausge>prochen „tonisehe u 
Xeigung der grossen Zehe zur Dorsal flex ion beira Streichen an 
der Fus.»ohle. 

Die sinutalligste Krankheitsersrheinung war jedoeli eine 1 inksseit ige 
vollig reine partielle Empfindungslahmung in Torni einer 
totalen Anasthesie und einer schwemi Temperatursin nstorung. 
Die Bertthrungsomplindung und die gesamte Tiefensensibilitat al>o der 
Drucksinn im Sinne Strumpells, die Page- und BewegungsemptindungoiO 
A\aren hingegen an Rumpf und Extremituton beiderseits absolut ungestort 
trot/ wiederholter genauester Priifung selbst an den distalen Extremitaten- 
enden und an den lateralen Rumpfpartien. Diese einseitige partielle 
Eniptindungslalmiung erstreckte sieli aueh auf die linke Hiilfte der Ilaut- 
bedeekung von Penis und Serotuni: sie ging in Form einer Hypalgesie 
und Thermhypasthesie aueh auf die gleiebseitige Ilalsseite und auf den 
entsprechenden, also linken Trigeminus fiber (vgl. das Schema'. Die 
Beteiligung des linken Trig( i ininus war relativ am stiirksten im ersten Ast: der 
A bgrenzungstypus erschien segmental*: die Sehleimhaute blieben anseheinend 
verschont. Reehterseits. also auf der Seite der Ilirnnervonhdimungen. feblte 
im Trigeminus jede Temperatur- oder Sehmerzsinnstorung: es bestand bier 
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aueh keine Uberempfindlickkeit for diese Empfindungsqualitateu. Ande- 
rerseits fiel es auf, dass der links sehr lebhafte Cornealreflex reehts 
erkeblick abgeschwiicht war und dass gleichzeitig auf der reek- 
ten Seite im ersten Ast eine deutliche Abstumpfung der Be- 
r tthr ungsempfindung und des Drucksinns bestand. 

Die nakere Eigenart der Temperatursinnstorung ist folgende: 
Der Kranke hat sowohl bei korperlicker Ruhe wie bei WillkOrbewegungen. 
namentlick an kiihlen Tagen und in Zugluft, aber auch bei warmer 
Witterung stets ein Gefttkl von grosserer Warme in Arm, Bein und 
Rumpfhalfte linkerseits. Kalte wird hier als solcke tiberhaupt nickt 
empfundeu. Eis im Reagensglas wird aber stets als warm kezeic.h- 
nct, das Anspritzen mit dem Atkylchlorid- oder Atherspray als 
Berieselung mit warmem Wasser. Auch das Gefrieren von Haut- 
bezirken ftihrt weder zur Kalteempfindung nock zu Schmerzen, sondern 
nur zu einem Geftlhl von „Reissen“; die ob.jektiven Hautveranderungen 
beim Gefrieren und Wiederauftauen sind beiderseits gleicb. Einfacke 
Bertlhrungs- und Druckempfindungen (Pinsel, HolzstQckcheu) sind 
keineswegs mit Wiirmeempfinduugen verknttpft. Liegt eine grosse 
Eisblase auf der Mitte des Leibes, so wird die linke Halfte als warm, die 
rechte ricktig als kalt bezeichnet. Ein starkerer Druck links verstarkt 
diese Warmeempfindung nickt. Es wird auck keineswegs nur die Ab- 
wesenheit von Kalte linkerseits als warm bezeichnet, sondern 
der Kaltereiz lost eine deutliche Warmeempfindung aus. Bei der 
PrOfung der Warmeempfindung unterscheidet der Kranke manchmal richtig 
„Heiss“ von „Warm u . Dies gelingt ihm hingegen nur dadurch, dass grosse 
Hitze zu einem schmcrzhaften Reissen fiihrt. Eine eigentliche Hitze- 
empfindung entsteht hingegen niemals: tatsacklich wird „Warm ,t f 
„sehr Warm 11 und ,,Heiss“ stets nur gleickmassig als Lauwarm geftlhlt. 
(Alle weiteren und genaueren Einzelheiten der Temperatursinnstorung sind 
bei dcr nackfolgenden zusammenkangenden Besprechung beider Falle er- 
wiiknt.) 

Jegliche sonstige subjektiven und objektiven Krankheitserscheinungen 
wurden vOllig vermisst: nur die Urinentleerung war leicht erschwert 
(s. oben: kein Eiweiss, kein Zucker). Blutdruck an der Radialis und sicht- 
barer Blutgekalt waren insbesondere beiderseits gleieh: solbst genaue ver- 
gleichende Temperaturmessungen (auch der Hauttemperatur) ergaben keine 
siclieren Untcrschiede. Ich bemerke nock, dass aueh die Lokalisation der 
Empfindungen linkerseits ungestort und der stereognostische Sinn kaum 
beeintracktigt war. 

Die nockmalige kliniscke Beobaektung im Oktober ergab im 
grossen und ganzen densolben objektiven Refund: nur die Sensibilitiits- 
storung an der linken Ivopf- und llalsseite war fast versckwunden. Von 
subjektiven Besckwerden bestamlen nock Schwindelgefiihl und Kopfwek bei 
liiiigerem Biicken, die merkwttrdige stcte Warmeempfindung in Arm, 
Bein und Rumpfhalfte linkerseits und auf der gleichen Seite eine 
ganz leichte Absehwaehung der groben Kraft. 

Fall 2. K. M.; 54 J. alter Schneider aus Breslau; Aufenthalt 
in der med. Klinik zu Breslau vom 15. VI.—28. VII. 1906; im Anschluss 
da ran ununterbrocliene poliklinische Beobaehtung. 
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VorgescRichte. Vater starb 68 .lalire alt an SohlagHuss. Koine cliro- 
nischen Nervenloiden boi Eltorn, Grossoltern und in dor Seitenverwandt- 
seliaft. Alter des Vaters zur Zeit dor Geburt dos Krankon 58, dor Mutter 
48 Jahre. 

Als Kind viol Kopfweh und Scbwindcl. In der Schule ziomlich sehlecht 
golernt, kOrperliche Entwicklung hingegen gut. Ini Alter von 10 Jalircn — 
angeblidi ini Anschluss an kbrperliche Misshandlung — etwa 6 Monate 
lang golegontliche niichtlicbe Krampfe in it Bewusstlosigkeit, doppelseitigen 
Spasinen und nachfolgenden Kopfscbmorzen: koine Enuresis odor Zungen- 
biss (Niiheres nicht fostzustollon). 

Vierjahrige Dienstzeit als Kavallerist: ini .lalire 1872 3 Woclien lang 
..gastrisciios Fieber 11 , ini Jahre 1888 Rheumatisnius mit Reissen ini rechten 
Ann und ini Geniek (Salicylbehandlung). 

Alkoholniissbrauch negiert. Von oiner Genitalinfektion woiss er nichts: 
or lioss sich alter von dor orston Frau scheidon, die vor der Hoirat in 
oinom Hotel als Kellnerin dionto und auch spaterhin regon aussoreheliohen 
Gesohlochtsverkohr unterhielt. Dieselbe liatte oine Fehlgeburt: 7 weitere 
Kinder von ihr starben sohr frtihzeitig, meist an Kriimpfen bezw. am 
,,Schlag". Das orste Kind kani mit oinom Gosichtsausschlag zur Welt. 
Dio zweite Frau gebar 6 gesumle Kinder. 

Dor Kranko fiihlte sich vollkommon wolil bis zum 14. VI. 1906. 
Als or am Morgen aufwachte, bonierkte er oline jede erkonnbare Ver- 
anlassung und ohno jede Prodromalien oin Geftihl in der Scheitel- 
gegend beidorsoits. ..als ob ihm die II irnsehale heruntorfallen 
wiirdo". Als or dann aufstohon wollto, madite sich aussor Bett (nicht 
boi ruhigor Biickenlago) oin dorartigor Drehschwindel geltend. dass er 
vie oin Betrunkenor nach beidon Seiten schvankte. Er arboitete aber 
trotzdom bis zum Vesper und bonierkte erst dann, dass er nur miili- 
siuii mid mit grdsstor Vorsidit schluckon konnte: annahornd zu gleicher 
Zeit orschion ihm die rochto Hand etwas schwiicher als die linke. 
Als or dann Kleider biigoln vollte, verspiirte er oin Gotiihl von Kribbeln 
und Eingeschlafensein im Bereioh dos Mittol- und Ringtingors dor rechten 
Hand. Er legte sich friihzoitig zu Bett. Dabei tiel es ihm auf, dass das 
zuvor unbontitzte Bett sich mit dem rechten Arm ganz merk- 
wtirdig warm j.nluhlto. Er glaubte doshalb', ..os babe schon 
jemand darin gelegcn". Wahrond dor Naeht schliof er loidlich: morgens 
gogon 6 I hr erwachto or und orbrach sotort aus oinom Getiihl von IJbel- 
sein horaus oine roichlioho Monue ganz uuvordauter Spoisen. die er tags 
zuvor als .Mittagbrod gogessen liatte (niomals Magenbosclnverden in frOhoror 
odor spiitoror Zeit!): ausserdem liatte sich die Scbluckstdrung derart 
vorstiirkt, dass er nichts molir goniossen konnte. Als er sich nach 
dem Aufstehen waschen vollte, fiihlte sich das Loitungsvasser mit 
der rechten Hand ganz warm an, mit der linken hingegen kalt. 
Da er nicht gen an wusste, ob und in vole her Hand cine Ge- 
fnblsstorung vorlag. riof er seinon Sohn herbei und fordorte ihn 
auf, nachzupriifon, ob das Loitungsvasser lieute warm oder kalt 
soi. Beim Waschen glaubte or ebonfalD, sich reclits mit warmem 
und links mit kalt (‘in Was s or zu waschen: die glciehen Tomperatur- 
unterschiede vorsptirte er am Gesiiss beim Sitzmi auf dem Abort. Auch 
ausserhalb dos Bettes liatte or in der ganzen rechten Soito stots ein 
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Geftihl grOssercr Waune. Nachdem sicli nocb am selben Morgen die 
frOheren Schw iniieierscheinungen beim Geben verloren batten, ging er ohne 
jede Untersttitzung zum Arzt, der eine Gaumenlahmung feststellte und den 
Krankcn der Klinik tibenvies. 

Der Befund war in der Klinik folgender: Es handelt sicb urn einen 
geistesgesunden, 168 cm grossen und 66,5 kg scbweren, etwas blassen 
Mann mit Rigiditat der ftthlbaren Schlagadern und einer auch rontgeno- 
logiscb nacbweisbaren Aortensklerosc. liber den Lungen Unterlappen- 
bronchitis; sonst gesunde innere Organe, insbesondcrc keine Magenstdrungen. 

Am Kopf (starke „Glatze“, geschliingelte und rigide Temporalarterien) 
fallt vor allem eine ausgesprochene linksseitige Sympathicus- 
parese auf mit deutlicher Ptosis und Verengerung der Pupille (keine 
sonstigen Augenmuskelstorungen fitter nystagmusartigen Zuckungen, pronipte 
Liebt- und Konvergenzreaktion; Presbyopie). Diese Sympathicusparese 

verbindet sich mit einer gleicbseitig e n Ani drosis an _Kopf „uiXil 

Hals — eine Storung, auf die der Kranke den Arzt an heissen Julitagen 
selbst aufmerksam macbte. Kokaineintraufelungen (2proz. Losung) in beide 
Augen fftbren redits zu einer starken, links zu einer geringen Erweiterung 
der fortdauernd gut reagierenden Pupille. Gehor, Gerucb, Gesclunack, 
Hypoglossus und Facialis obne Besonderbeiten; nur die Nasolabialfalte 
links etwas starker ausgcpragt. als recbts, aber nur im Gefolge von Zalm- 
lttcken (ausserordentlicb defektes Gebiss, JScbneideziibne des Unterkiefers 
abnorm stark entwickelt, Tonsillen vergrossert). 

Linke Half to des Gaumens bei nach recbts abwcicbender Uvula 
fast unbeweglicb: weder Gaumen- nocb Racbenreflexe linkerseits auslos- 
bar. Laryngosko]iiscli eine linksseitige Recurrensparese. Die Spracbe 
etw as tief und nasal infolge der Gaumen- und Keblkopfstorung: Scblucken 
zur Zeit wiederum moglicb, al>er sebr erscbwert, nur mit grosser Vor- 
siebt und baufigern „Verscblucken u . 

Im recbten Trigeminus und zwar zur Zeit nur etwa im Bereieb 
des ersten Astes eine deutlicbe Abschwiicbung der Scbmerz- und 
Temperaturem]ifindung von annabernd segnientarer Abgrenzung: keine 
Beteiligung der Scbleimbaute: die Bertlbrungsemptindung und der Druck- 
sinn jedoch vollig ungestort, nicbt einmal subjektiv beeintracbtigt. Im 
linken Trigeminus aucb an der Stirn nicbt die geringste objektiv naeb- 
weisbare od(>r sulijektiv einpfundene Empfindungsanomalie im Bereieb der 
OberHiicben- und Tiefenemptindung; nur der linke Corneal reflex ist 
erheblich scbw acber als der reebte. Koutinuierlicbe subjektive Warme- 
empfindungen sind zur Zeit reebterseits aucb im Stirnast nicbt me.br au<- 
gesproeben (s. unten). 

Im Bereieb der Extreinitaten und des Rumpfcs ist die grobe Kraft 
nirgends beeintracbtigt: insbesondere keine Parese reebterseits. Nur der 
Patellar- und Acbillossebnenreflex sind rcclits ein wenig lebbafter 
als links; jedoch kein Babinski, keine Hypertonic, keine Untcrschiedc im 
Baucbdecken- und IvremasterreHex. Keine ataktisebe Bewegungsstorungen, 
aucb nicbt bei feineren Zielbewegungen in beiden Handen. Geben und 
Stehen durehaus sicber und unauftVdlig, aucb bei gescblossenen Augen. 

Das bervorstechendste Symptom war aucb bier eine rechtsseitige 
reine partielle Empfindungslabmung an Arm, Bein, Rumpf und 
Hals (genauere Abgrenzung vgl. Schema) in Form einer totalen Anal- 
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gesie und einer schweren Temperatursinnstorung. Die partielle 
Empfindungslahmung geht ebenfalls auf die rechte Halfte der Haut von 
Penis und Scrotum Qber und grenzt sich gegen die normal empfindlicben 
Teile durch eine schmale hypalgetische, bezw. therm-hypasthetische Zone ab; 
diese rttckt nicht ganz bis zur Medianlinie. 

Das genauere Verhalten dea Temperaturainna war folgendes: 
Kaltereize fQhren auf der kranken Seite nirgends zu Kiilteempfindungen; 
es besteht also eine vollige Kalteanttsthesie. Bertthrungen mit 
dem mit Eis gefttllten Reagensglas werden hingegen nicht als 
einfache Bertthrungen, bezw. als Druck, sondern als „lauwarm“ 
geftthlt. Taucht der Kranke beide Hande in kaltes Wasser, so 
erklttrt er auf das bestimmteste, eine Warmeempfindung in der 
kranken Hand zu haben. Die Bezeichnung des kalten Wassers als 
„warm u scheint also nicht auf der einfachen Abwesenheit von Kiilte¬ 
empfindungen zu beruhen. Als Berieselung mit warmem bezw. lau- 
warmem Wasser wird auch von diesem Patienten das Anspritzen 
mit dem Athylchlorid-, bezw. mit dem Atherspray bezeichnet; 
die Hautveranderungen beim Gefrieren und Wiederauftauen sind beider- 
seits gleicli. Ein kontinuicrliches Geftthl von grosserer Wftrme 
besteht bei der gewohnlichen Aussen-, bezw. Zimmertemperatur stets. Taucht 
der Kranke beide Hande in heisses, bezw. selir warmes Wasser, so bezeich¬ 
net er dieses mit der rechten Hand als „lauwarm“, „k&lter“, „ktthler“. 
Er hat jedoch auch bei starken Wfirmereizen niemals eine wirk- 
lichen Kiilte-, sondern nureine nLauwarmempfindung^. „Hitze“ kann 
von „Warme“ nur durch ein unangenehmes Geftthl von „Ziehen u bei hohen 
Temperaturen unterschieden werden; eine eigentliche Hitzeempfin- 
dung entsteht niemals. Sogenannte Kalte-, bezw. Warmepunkte sind 
rechts nicht mit Siclicrheit aufzufinden. Einfache Bertthrungen mit Holz 
oder Druck mit dem holzerneu Hammerstiel verknttpfen sich anscheinend 
nicht mit Temperaturempfindungen. Entsteht beim Auflegen einer Eis- 
blase auf der rechten Seite eine krankhafte Warmeempfindung, so wird 
ilie letztere durch fcsteres Anpressen der gut anliegenden Eisblase nicht 
verstarkt (bezttglich aller weiteren Einzelheiten siehe die gemeinsame Be- 
sprechung beider Falle). 

Im Gegensatz zur Temperatur- und Schmerzempfindung ist rechts wie 
insbesondere auch links die Bertihrungsempfindung, der Drucksinn, die 
Lage- und Bewegungscmpfindung, die Lokalisation der Empfindungen vdllig 
normal; auch in den distalen Extremitatenenden nicht einmal eine subjek- 
tive Abstumpfung. Der stereognostische Sinn ist rechts wie links bei 
Versuchen mit gebrauchlichen Gegenstanden frei von siclieren StOrungen. 

Abgesehen von einem gelegentlichen Eingeschlafensein des Mittel- und 
Itingfingers rechts, von einer leichten Erschwerung der Urinent- 
leerung, einer vorttbergehenden Albuminurie und Glykosurie (bis 
2 Proz.) bei anniihernd normaler Harnmenge und von einem ilfichtigen 
Acetongehalt am Tage der Aufnahme in die Klinik keine weiteren 
Krankheitserscheinungen. Auch der sichtbare Blutgehalt der Haut, der 
Blutdruck, die Hauttemperatur und die Achselhohlentemperatur bei ver- 
gleichenden Messungen beiderseits ohne deutlichen Unterschied. 

Im Laufe der klinischen Beobachtung Verschluckungspneumonie mit 
liolier Pulsfrequeuz und betrachtlichem remittierenden Fieber. 
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Am 28. VII. 1906 als gebessert entlassen. Normale Temperatur; 
Schluckvermdgen leidlich. Sp&terhin ein standiges GefQhl von Reissen im 
ganzen rechten Arm und im gleichseitigen Knie, der objektive Befund 
alter bis Oktober im grossen und ganzen unverftndert. 

Dass das Krankheitsbild beider Falle nicht nur in seinen Grund- 
ziigen, sondern auch in mehr unscheinbaren Einzelheiten eine vollige 
tibereinstimmung zeigt, ist ohne weiteres klar. Wir finden als 
residuare Krankheitserscheinungen, d. h. als elgentliohe Herdsymptome 
neben einer Schluokparese auf der Seite der L&sion eine Gaumen- 
Kehlkopfiahmung, sowie eine ausgesprochene Sympathicusparese 
mit gleichseitiger erheblioher Abschw&ohung des Cornealreflexes 
and auf der gegenuberliegenden eine vollig reine partielle Empfln- 
dungsl&hmung vom Hinterhomtypus, die Bieh auf die ganze Kor- 
perhaifte, im Gesicht aber vomehmlioh auf den 1. Quintusast er- 
streckt und mit perversen Temperaturempfindungen einhergeht. 
Sonstige grobere Krankheitserscheinungen, wie ataktische Bewegungs- 
storungen, Paresen, Anomalien der Tiefenempfindung usw. fehlten stets 
oder wenigstens einige Zeit nach dem Insult. 

Dass diese Falle zur Gruppe jener rechnen, die wir auf Zirkula- 
tionsstorungen im Bereiche der Arteria cerebelli post. inf. zurtickftlhren, 
ist auch ohne Sektionsbefund leicht zu beweisen. Wir haben hier 
wie dort neben Schlingbeschwerden eine einseitige Gaumen-Kehlkopf- 
lahmung und neben einer Beteiligung des spinalen Trigeminusteiles 
eine kontralaterale partielle Empfindungslahmung vom Hinterhomtypus. 

Das Zusammentreffen von Schlingbeschwerden, die sich in dem 
2. Fall vortibergehend bis zur SchlucklahmuDg steigerten, und einer 
einseitigen Gaumen- und Recurrensparese mit einer Analgesie und 
Thermanasthesie der gegenuberliegenden Seite kann als gleichzeitige 
Folgeerscheinung eines apoplektischen Insults nur durch einen Herd 
erklart werden, der im verlangerten Mark vornehmlich die zwischen 
Olive nnd Corpus restiforme gelegenen lateralen Teile einnimmt und 
dadurch vor allem den Nucleus ambiguus sowie die benachbarten 
Vorderseitenstrange (Tractus spinotectalis und thalamicus) zerstort. Die 
Lage des Herdes, der wohl trot-z der Aortensklerose in beiden Fallen, 
auch in anbetracht der mehr Iangsamen Entwicklung der Einzel- 
symptome, auf eine Thrombose zurlickzufiihren ist, fallt also sicher- 
lich in den von der Arteria cerebelli post. inf. versorgten Bezirk der 
Medulla oblongata. 

Eine Besonderheit unserer Falle liegt nun einmal darin, dass 
sie, wenigstens einige Zeit nacb dem Insult, ein umschriebenes 
Krankheitsbild von seltenster Reinheit boten. Das einzige ob- 
jektive Zeichen einer leichten Beteiligung der Pvramiden war in der 
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Klinik nur noch die etwas grossere Lebhaftigkeit der Sebnenreflexe 
und im ersten Falle eine gewisse Babinski-Neigung der grossen Zehe 
auf der deni Horde gegeniiberliegenden Seite. Da die Lasion oberbalb 
der Decussatio pyramidum liegt und die hier sclion im Rtickenmark 
gekreuzteu Babuen fiir Temperatur- und Schmerzempfindung unter- 
bricht, muss die Seite der partielleu Empfindungsliihmung in den Ex- 
tremitiiten mit derjenigen der Reflexsteigerung, bezw. des Babinski- 
scben Zehenpbiinomens zusammenfallen. Ein linksseitiger Herd muss 
also bei solcbem Sitz die Schmerz- und Temperatursinnbabnen dor 
rechten Seite und die noch ungekreuzte, also noch liuksliegeude Pyra- 
midenbabn derselben Korperhiilfte schiidigen. Die Nahe dor tiot'or 
liegenden Pyramidenkreuzung machte sich im 1. Fall durch Fern- 
wirkung des Herdes insofern gelteud, als voriibergehend eine Parese 
beider Beine bestand. Nur im Krankbeitsbeginn wareu vorhanden 
Scbwindelerscheiuungen, Kopfscbmerzen, gewisse Yagusstbrungen, Ano- 
malien im Urogenitalapparat und im 2. Falle eine voriibergebende 
Glykosurie und Albuminurie. 

Schwindel und Kopfweb waren deshalb, weil sie vor dem 
,,Schlaganfall“ feblten und nur den Insult einleiteten, kaum als 
eigentliehe Allgemeinsymptome einer ausgebreiteteren Atheromatose 
der Gebirnarterieu auzuseben. Im 1. Fall lag zur Zeit des Insults 
ecbter Drehsebwindel vor. Der Patient hatte sclion bei ruhiger Rucken- 
lage das Gefiibl, als ob das Bett fortwahrend nacli der rechten Seite, 
also nacli der Seite des Herds „umkippen“ wollte. Der 2. Patient 
schwankte am Tage des Scblaganfalles bei freiem Bewusstsein — au- 
geblicb aus einem Gefiibl von Drehsebwindel heraus — wie ein Be- 
truukener. Es liegt nalie, als Grand fiir Drehsebwindel oder „cerobellare 
Ataxie“ eine fliichtige Riickwirkung des Herdes auf das Corpus resti- 
forme oder auf die Kleinhirn-Olivenfasern, bezw. auf die Olive selbsi 
anzusehen. Die beftigen Kopfscbmerzen in der Stirn bei dem Patienten 
W. w'abrend der ersten Ki’ankheitstage mogen in einer Reizung der 
bier auch dauernd beteiligteu sensiblen Trigeminusfasern begriindet 
sein und in iibnlicber Weise vielleicbt auch die eigentumliche Sensa¬ 
tion des Kranken M. in der Scbeitelgegend (Gefiibl, „als ob ibm die 
Hirnscbale herunterfallen miisste“). Als Vagusstbrung muss zuniicbst 
das Erbrecben und vielleiclit noch die ubrigens auch spiiterhin reebt 
deutliebe dauernde Pulsbeschleunigung aufgefasst werden (Herzhem- 
mungszentrum). Ob das eigentiimliche Gefiibl von bestiindigem „Drehen 
im Leibe“, das der Kranko W. als erste subjektive Erscheinung des 
Insults bezeichuete, eine motorische Vagusstbrung darstellt, ist durch- 
aus mbglich. Denselben Grand kbnnte man auch zur Erklarung der 
Tatsache heranziehen, dass der andere Kranke wahrend der Entwick- 
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lung der Thrombose trotz frliher und spater durchaus normaler Magen- 
funktion die ganze, vollig unverarbeitete Mahlzeit erbrach, die er etwa 
18 Stunden vorher zu sich genommen hatte. Die mit Polyurie nicht 
eiuhergehende Glykosurie des spaterhin stets zuckerfreien Patienten 
M. kann als „nervose“ bezeichnet und auf eine vorlibergehende Scha- 
digung jenes unteren Teiles der Rautengrube bezogen werden, durch 
die Claude Bernard bekanntlich bei Tieren experimentell Diabetes 
mellitus erzeugte. Die Acetonurie dieses Kranken am Tage der 
Aufnahme stand aber wohl weniger mit der nervosen Glykosurie an 
sich, als mit der volligen Nahrnngsabstinenz infolge der Schlucklahmung 
im Zusammenhang. Ob die gleichzeitige fltichtige Albuminurie nach 
dem Insult ebenfalls eine „nervose“ war, muss bei der erheblichen all- 
gemeinen Arteriosklerose de9 Patienten dahingestellt bleibeu. Ein 
bulbares Symptom war aber in beiden Fallen zweifellos die Blasen- 
storung. Diese ausserte sich in einer massigen Erschwerung der 
Urinentleerung (stiirkeres, liingeres Pressen) und in dem Einschieben 
einer allzu langen Pause zwischen Harndrang und der Moglichkeit 
der Miktion. Es handelt sich also um eine jener leichteren, auch bei 
einseitigen cerebralen und bulbaren Erkraukungen uberraschend haufigen 
Blasenstbrungen *), die man in derselben Weise wie bei der multiplen 
Sklerose fast itnmer iibersieht, wenn man nicht besonders darauf 
achtet. Auch das Auftreten eines schmerzhaften Priapismus erscheint 
mir bei akuter Bulbarlahmung bemerkenswert (Fall 1). 

Nachdem alle diese Krankheitserscheinungen, die grossenteils als 
,,iudirekte Herdsymptome", bezw. als „Fernwirkungen“ aufzufassen 
waren, sich zuriickgebildet batten, blieb das oben geschilderte Sympto¬ 
menbild dauernd zuriick und bewies dadurch, dass die lateral zwischen 
Olive und Corpus restiforme zu lokalisierenden Herde die mediale 
Schleit'e, d. h. die Balm fiir die Tiefenemptindung, den unteren Klein- 
hirnstiel, die cerebralen lleste der Hiuterstrangkerne, den Hyppoglossus- 
kern usw. vollig verschonten. 

In dieser seltenen Reiuheit des Symptomenbildes, die vielleicht 
nur eine Folge davon ist, dass das Leben der Patienten erlialteu blieb, 
liegt aber niclit die Sonderstellung unserer Fiille. Sie beanspruchen 
diese aber durch die Kombination einer partiellen Empfin- 
dungsliihmung vom H interhorntypus mit perversen Ternpe- 
raturempfinduugen, durch das eigenartige Verhalten des 
Trigeminus, des Cornealreflexes und vielleicht noch des 
S y iu p a t h i c u s. 

Meine beiden Fiille scheinen alien Anforderuugen zu genugen, die 

ll Verjil. meine Ausfiilirungen im Neurolojr. Zentralbl. 1000. Nr. 20. 
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man an den einwandsfreien Nachweis einer perversen Temperatur- 
empfindung und zwar einer durch Kaltereize ausgelbsten perversen 
Warmeempfindung stellen kann. Beim Eintauchen der kranken 
Hand in kaltes Wasser erklarten stets die in ihren Angaben durchaus 
zuverliissigen nnd intelligenten Patienten auf das bestimmteste, eine 
abnorme Warmeempfindung zu haben. Die Bezeichnung des kalten 
Wassers als warm schien also keineswegs auf der einfachen Ab- 
wesenheit von Kiilteempfindungen zu beruhen; ausserdem liess sich 
nachweisen, dass gewohnliche Beriihrungs- und Druck-Reize sich nicht 
mit Warmeempfindungen verknupften. 

Eine perverse Kalteempf'indung lag hingegen nicht vor. 
Sie war nur eine scheinbare. Die Kranken waren geneigt, die Ab- 
vvesenheit von Hitze, bezw. von grosserer Warme im Vergleich zu der 
normal flihlenden Hand als „kiihl“, ja gelegentlich als „kalt“ zu be- 
zeichnen. Tatsaehlich aber bestand eine vollige Kalteanasthesie 
und bei Warmereizen niemals eine wirkliche Kalte-, sondern stets 
noch eine Lauwarm-Empfindung. Der Psyche erschien naturlich die 
letztere um so „kiihler“ und „kalter“, je grosser die Warme- und Hitze- 
empfindung in den gesuuden Gliedern war; sie nahm also fBr die 
vergleicheude Betrachtung beider Korperhiilften mit steigender Tempe- 
ratur zunehmend ab. 

Ausserordentlich schwierig und endgiiltig mit voller Sicherheit 
kaum zu entscheiden war trotz vieler Bemuhungen das genauere 
Verhalten der Warmeempfindung. Soviel aber ist sicher, dass 
auch die Warmeempfindung schwer beeintrachtigt war. Selbst bei 
hohen Temperaturgraden fehlte in beiden Fallen an der kranken Hand 
jede eigentliche Hitzeempfindung. Dies konnte naeh Sidney 
Alrutz (Skand. Arch. f. Physiol. Bd. 10. S. 340' die einfache Folge der 
Kalteanasthesie sein. Wir wissen durch v. Frey, dass sich schon 
unter physiologischen Verhaltnissen ,,paradoxe Kalteempfindungen“ ein- 
stelleu, wenu die sogen. Kiiltepunkte der Hant mit recht warmen 
Spitzen gereizt werden. Sidney Alrutz nimmt nun an, dass bei 
Flachenreizungen mit Gegenstanden, die so warm sind, dass sie Kiilte- 
enipfindungen von den Kaltepunkten auslbsen, die gleichzeitig ent- 
stelienden Wiinue- und Kalteeuipfindungen zu einer neuen Empfindung 
— der ..heissen Empfindung u — verschmelzen. 

In meinen Fallen fehlte aber nicht nur jede Hitzeempfiudung, 
sondern jedes Unterscheidnngsvermogen fur abgestufte Warmereize. 
Die Kranken waren vollig ausscr stande, Wasser von 35, 40, 45 u. 
50 Grad zu unterscheiden; jeder Wiirmereiz fiihrte zu ein und der- 
selben Empfindung, zur Lauwarm-Empfindung. Es war aber ebenso 
wie flir die Warme- auch fur abgestufte Kaltereize jedes Unterschei- 
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dungsvermogen aufgehoben. Die Intensitat der perversen War- 
meempfindung war in beiden Fallen vollig unabhangig von 
der Starke des Kaltereizes; der Atherspray, das Eiswasser und 
ilas doch wesentlich warmere Leitungswasser flihrten wiederum zu ein 
und derselben Empfindung, zur Lauwarm-Empfindung. 

Den Temperaturgrad dieser Lauwarm-Empfindung haben wir nun 
genau gemessen. Dies gelingt ganz einfach dadurcb, dass die Patienten 
beide Hande zunachst in kaltes Wasser tauchen und auf diese Weise 
eine perverse Warmeerapfindung auf der kranken Seite auslosen. Die 
gesunde Hand wird dann herausgenommen und in Wasser beliebiger 
Temperatur gebracht. In das letztere wird so lange warmes oder kaltes 
Wasser zugegossen, bis der Patient erklart, auf beiden Seiten genau 
die gleiche Empfindung zu haben. Derselbe Versuch wird dann um- 
gekehrt mit recht warraem Wasser wiederholt. 

Zu unserem grossen Erstaunen stellte sich bei jeder Versuchsan- 
ordnung heraus, dass das scheinbar erhaltene Temperatursinn- 
rudiment der kranken Seite bei beiden Patienten genau 2S 
bis 29 Grad entsprach. Jede hohere Temperatur wurde auf der 
kranken Seite im Vergleich zur gesunden als ,,kuhler“, jede niedrigere 
als „wiirmer“ bezeichnet, gleichgultig, ob der Unterschied 2 Oder 20 Grad 
betrug. 

DerNachweis, dass der scheiubare Temperatursinnrest in typischen 
Fallen von perverser Warmeempfiudung mit einer geradezu verbliiffeu- 
den Genauigkeit an den Handen 2S—29 Grad betrug, legt den Ge- 
danken nahe, das beide Patienten auf der kranken Seite streng ge- 
nommen uberhaupt keine Temperaturempfindung besassen, dass sie 
also nicht nur kiilte-, sondern auch wiirmeaniisthetisch waren; 28—29 Grad 
ist ja die gewohnliche Lage der sogeu. Indifferenztemperatur, bezw. 
der thermischen Indifferenzbreite (Leegaard), also jener Be- 
rdhrungstemperatur, welche wir gewohnlich weder kalt noch warm 
empfinden. Wenn wir Nervengesunde und in der Selbstbeobachtung 
genQgend zuverliissige Individuen bitten, sich durch Zugiessen von 
warmem oder kaltem Wasser ein Handbad von solcher Temperatur 
zu bereiten, dass sie weder eine deutliche Wiirine-, noch eine Kiilte- 
empfindung haben, so zeigt das Thermometer gewohnlich zwischen 
26—3<) Grad an und im Durchschuitt etwa 28; die iudividuellen Schwan- 
kungen scheinen dabei Verschiedenheiten der Hauttemperatur parallel 
zu gehen. In unseren Fallen von perverser Warmeempfindung ent¬ 
sprach jedenfalls der Temperatursiunrest der im Ubrigen auf beiden 
Seiten vollig gleichen Hauttemperatur an den Fingern. 

Wenn nun wirklich unsere Patienten auf der kranken Seite nicht 
nur kiilte-, sondern auch warmeanasthetisch waren, so ki'mnte die 
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perverse Temperaturempfindung, was die l. bereinstimmung des Tempe- 
ratursiunrestes mit der Indifferenztemperatur von 2S—29 Grad anzu- 
deuten scheint, nur ein auto-suggestives Kunstprodukt sein. Ein 
Kunstprodukt arztlicher Uuiersuchungstechnik ist ja von vornherein 
ausgeschlossen, weil die Kranken schon am Tage des Insults an sich 
selbst die auch ihnen hbchst merkwiirdige GefQhlsstorung beobachteteu 
und bei der Aufuahme in die Klinik unbeeinflusst in charakteristischer 
Weise ihr Erstaunen fiber diese Yerauderung schilderten. Die Moglich- 
keit eiuer auto-suggestiven Entstehung ist zuzugeben; die plotzliche Aus- 
schaltung der gesamten Temperaturempfindung. ihre strenge Beschrau- 
kung auf eine Kbrperhiilfte mit der Mbglicbkeit eines genaueren Yer- 
gleichs zwischen gesunder und kranker Seite, die vbllig intakten iibrigen 
Ernpfindungsqualitaten und nieht zuletzt das Fehlen soustiger groberer 
Krankheitserscheinungen in Armen und Beinen schaffen zweifellos hierzu 
giinstigere Entwicklungsbedingungen. als z. B. die iiblichen Formen 
der Syringomyelie mit ruehr doppelseitiger, gauz langsamer und oft 
mit andereD sinnfalligen Krankheitserscheinungen an den Extremitaten 
vereinter Ausschaltung sensibler Funktionen. 

Ein Moment spricht aber durchaus gegen die auto-suggestive Ent¬ 
stehung; ich meine das stete Gefiihl grbsserer War me in derkran- 
ken Seite. Es war in beiden Fallen fur das subjektive Empfinden eine 
der auffiilligsten Krankheitserscheinungen. Diese bestandige subjektive 
Warmempiindung wurde schon in der ersten Besehreibung derperversen 
Temperaturempfindung durch Striimpell hervorgeboben; es ist viel- 
leicht eine Eigenttimlichkeit sicherer Falle von perverser 
Warmeempfindung. Rein psychologisch ist mir dieses kontinuier- 
liche Warmegefuhl hbchstens dann versttindlich, wenn es nur an kalten 
und ktihlen Tagen hervorgetreten wiire. Man konnte es bier vielleicht 
durch die Abwesenheit entsprechender Kiilteempfindungen auf der 
kranken Seite begrunden. Wie kommt es aber, dass beide Patienten 
auch an warmen Soinmertagen, wo wir die hohe Aussentemperatur 
sogar unangenehm emj^finden konnen, das Gefiihl noch grbsserer Wame 
auf der Suite der partiellcn Empfindungslahmung beibehielten? Vom 
physiologischen Standpunkte aus schliesst die Ubereiustimmung des 
scheinbaren Temperatursinnrudiments mit der durchschnittlichen lu- 
ditferenztemperatur keineswegs den Zufiuss wirkliclier thermischer 
Empfindungen aus. Die alltagliche Erfahrung lehrt, dass die IndiflFerenz- 
teraperatur fiir dieselbe Hautstelle zu verschiedenen Zeiten schwankt, 
weil wir die Fiihigkeit zur ,,Adaption" haben. In einem wohl tempe- 
rierten Raum versjuiren wir meist an keiuer Stelle des Korpers deut- 
liche Wiirme oder Kiilte, obgleich die entblbssten Teile der ausseren 
Haut einer niedrigeren Temperatur ausgesetzt siud als die bedeckten. 
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Wenn wir dann einen Raum, in dem wir keinerlei Temperaturempfin- 
dungen haben, mit einem etwas warmeren vertauschen, so kann das 
anfangliche Warmegefiihl nach langerem Aufenthalt im zweiten Raum 
wiederum vollig verschwinden (nach Torsten-Thunberg in Nagels 
Handbuch der Physiologie des Menschen, Physiol, der Sinne). Die 
thermische Indifferenzbreite ist an den unbedeckten und peripheren 
Korperteilen sehr gross. Am Handrncken umfasst sie z. B. nach Lee- 
gaard ein Bereich von mebr als 10 Grad (zwischen 23—33 Grad). 
Unter besonderen V ersuchsbedingungen i st es sogar Torsten-Thunberg 
gelungen, die Finger auf Temperaturen von 11 Grad einerseits UDd 
39 Grad andererseits zu adaptieren, so dass eine deutliche Warme- 
empfindung schon durch 12 Grad, bezw. eine Kalteempfindung durch 
38 Grad verursacht wurde. Es liegt also kein stichhaltiger psycholo- 
gischer Grund vor, das bestandige subjektive Warmegefuhl in den 
kranken Gliedern durch die Abwesenheit von Kalteempfindungen dann 
zu erkliiren, wenn die Patienten sich an warmen Sommertagen Oder 
in gut geheizten Zimmern auf der gesunden Seite an die Aussen- 
temperatur adaptieren konnten. 

Die Unmoglichkeit, zur Zeit ein abschliessendes Urteil fiber das 
Wesen der perversen Warmeempfindung abzugeben, andert nichts an 
dem klinischen Nachweis, dass es solche Falle, wie sie Strfimpell 
zuerst beschrieben hat, tatsachlich giebt. Es handelt sich dabei an- 
scheinend vornehmlich um Patienten mit akuten Bulbarlasionen, 
die auf der Seite einer partiellen Empfindungslahmung vom 
Hinterhorntypus eine bestandige subjective Warmempfin- 
dung verspfiren und an sich selbst die merkwfirdige Erschei- 
nung beobachten, dass sie Kaltereize auf der kranken Seite 
nicht als einfache Beriihrung oder als Druck, sondern in 
perverser Weise als lauwarm bezw. als warm empfinden. 
Die genauere Prufung ergibt hier eine vollige Kalte- und 
auch Warmeanasthesie bis auf ein scheinbar erhaltenes Tem- 
peratursinnrudiment, das bei der Messung mit der gewohn- 
lichen Indifferenztemperatur von 28—29 Grad iibereinstimmt. 
Dieser Temperatursinnrest spricht gewissermassen auf jeden 
thermischen Reiz mit einer stets gleichbleibenden Lauwarm- 
Empfindung an; jede hohere Temperatur als 28—29 Grad wird 
dann im Vergleich zur gesunden als kQhler, jede niedrigere 
als warmer bezeichnet. Das Punctum fixum scheint aber 
immer 28—29 Grad zu entsprechen. So erklart sich auch am 
einfachsten dasstete subjektive Warmegefuhl; die fast immer 
kiihlere, d. h. unter 28—29 Grad liegende Aussentemperatur 
wirkt bei der Unmoglichkeit einer Adaption als steter 
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thermischer Reiz und lost dadurch das rein psychologisch 
kaum zu erklarende bestandige subjektive Warmegeftihl auf 
der kranken Seite selbst dann aus, wenn die gesunde Seite 
sich an die Aussentemperatur adaptiert und damit weder 
deutliche Warme uocb Kalte versptirt. 

Was das Verhalten des Trigeminus anlangt, so haben Sie 
bereits meinen fruheren Ausfiihrungen entnommen, dass unter gewissen 
Voraussetzungen auch einseitige Herde des verlangerten Marks ausnahms- 
weise zu einer totalen Hemianasthesie der ganzen gegentiberliegenden 
Korperhalfte, einscbliesslich des Kopfes, fQhren konnen. Es entsteht. 
also eine „Hemianalgesia und Thermanaesthesia totalis“ und 
nicbt die libliche „Hemianalgesia cruciata“. Dies war im Gegen- 
satz zur Regel in unseren beiden Eigenbeobachtungen der Fall und zwar 
augenscheinlich deshalb, weil die Herde durch Eigentiimlicbkeiten ihrer 
Lokalisation ira wesentlichen nur die schon in der Medulla 
oblongata gekreuzten Fasern der sekundaren Trigeminus- 
bahn unterbrachen. Bei genauerer Untersuchung war aber auch 
der andere, also der der Seite der Hirnnervenlahmung entsprechende 
Trigeminus nicbt ganz intakt. In derselben Weise, wie bei Turaoren 
in der hinteren Schadelgrube oft das erste und einzige Zeichen einer 
Liision des Trigeminus die Anasthesie der Hornhaut mit einseitiger 
Aufbebung des Cornealreflexes darstellt, deutete in meinen Fallen 
schon die schlechte Auslosbarkeit des Lidreflexes auf der Seite der 
Hirnnervenlahmung im Gegensatz zu seiner Lebhaftigkeit auf der an- 
deren, hypalgetischen und thermbypasthetischen Gesichtshalfte eine 
leichte Mitbeteiligung seiner Fasern am Krankheitsprozess an. Im 
ersten Falle bestand sogar im Stirnast des Trigeminus jener Seite, 
wo der Cornealreflex erheblich schvvacher war, eine deutliche Ab- 
schwiichung der Beruhrungsempfindung und der von Strumpell als 
Drucksinn bezeichneten Qualitiit der Tiefenempfindung. Wir haben 
also im Trigeminusgebiet auf der einen Seite eine Sensibi- 
litatsstbrung vom Hinterhorntypus und auf der gegenllber- 
liegenden vom Hinterstrangtypus, insofern hier neben der Be- 
riihrungsempfindung der Drucksinn im Sinne St rump ells, also das 
Gefiihl flir Belastungsunterschiede, in Periost, Fascien und Muskeln 
erheblich beeintrachtigt war. Ich muss hierbei einschalten, dass be- 
kanntlich Beriihrungsreize der Hornhaut den Cornealreflex auslosen 
und die sogen. Beriihrungsempfindungen unserer Haut in ihren Bahnen 
vorwiegend denjenigen der Tiefensensibilitat bezw. des Drucksinns folgen. 

Die Lasion der Tiefenempfindung im Trigeminus auf der einen 
Seite und der Temperatur- und Schmerzempfindung auf der anderen 
Seite legt nun den Gedanken nahe, dass hier gleiohsam eine Brown- 
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Sequardsche Halbseitenl&sion im sensiblen Trigemlnusgebiet vor- 
liegt. Diese Uberlegung muss zur Hypothese fuhren, dass hinsicht- 
lich der einzeluen Empfindungsqualitaten fQr den sensiblen 
Trigeminus augenscheinlich genau dieselben Gesetze gfiltig 
sind, wie flir den weiteren Verlauf der Hinterwurzelfasern 
im Ruckenmark. Wir haben schon gehort, dass die Gesamtheit der 
zentripetalen Erregungen, die durch die Hinterwurzeln als Fortsatze 
der Spinalganglien in das R&ckenmark stromen, bald nach ihrem Ein- 
tritt in das letztere 2 Wege einschlagen. Die Temperatur- und Schmerz- 
empfindungen eilen ins Hinterhorn und rascli sich kreuzend im Vor- 
derseitenstrang in die Hohe; die Tiefenempfindung wahlt hingegen, 
wahrscheinlich mit dem Gros der Beruhrungsetnpfindungen, den Hin- 
terstrang derselben Seite und tritt erst hoch oben in der Medulla 
oblongata durGh Vermittlung der Schleifenkreuzung auf die andere. 
Ganz analoge Verhaltnisse mfissen im sensiblen Trigeminus, dessen 
Ganglion Gasseri den Spinalganglien der Hinterwurzeln entspricht, 
nach unseren Befunden bestehen. Schon vom anatomischen Stand- 
punkte aus miissen wir den langen sensiblen Trigeminuskeru als eine 
Fortsetzung der Hinterhorner des Halsmarks betrachten. Die Zer- 
storung der Substantia gelatinosa dieses Endkerns muss 
also eine Sensibilitatsstorung vom Hinterhorntypus, d. h. 
eine gleichseitige partielle Empfindungsstorung im Bereich 
der Temperatur- und Schraerzempfindung hervorrufen. Eben- 
so wie die dem Hinterhorn des Riickenmarks zustromenden Bahnen 
llir Warme, Kalte und Schmerz sich sofort krenzen, treten auch 
die Faserzlige der aus der Substantia gelatinosa des Endkerns ent- 
springenden sekundaren Trigerninusbahn rasch auf die andere Seite, 
so dass die gekreuzte Bahn noch durch im verliingerten Mark gelegene 
Herde ergriffen werden kann. So erklart sich ja in unseren Fallen, 
wie ich schon erwahnte, die partielle Empfindungslahinung vom Hin¬ 
terhorntypus auf der ganzen, dem Herde gegeniiberliegenden Korper- 
halfte, einschliesslich des Gesichts. Daraus, dass auch in unseren Fallen 
im Gesicht nicht eine vollige Analgesie und Thermanasthesie vorlag, 
sondern bei Kiilteanasthesie nur eine Abschwachung der Warme- und 
Schmerzempfindung, darf man keineswegs schliessen, dass der sensible 
Trigeminusendkern nur der Kiilteempfindung dieut. Man kann nur 
folgern, dass die Fasern fur diese Qualitiiten der Oberflachenempfindung 
iu derselben Weise, wie man das auch fur das Ruckenmark behauptet 
hat, sich nicht ausnahmslos, sondern nur grossenteils kreuzen und 
dadurch bei einseitigen Unterbrechnngen einen gewissen Erapfindungs- 
rest gewahrleisten. Wie auch das Verhalten des Cornealreflexes in 
meinen Fiillen lehrt, konnen sich nun die Trigeminusfasern 
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ftir die Tiefenempfindung, ebenso wie diejenigen ftir die 
Bertihrungsempfindung, nicbt in der Medulla oblongata 
kreuzen. Die Kreuzung muss vielmehr, in derselben Weise wie beim 
spinalen Hinterstrangtypus der Sensibilitatsstorung im Vergleich zum 
Hinterhomtypus, hober oben erfolgen. Der klinische Befund in 
UDserem Falle zwingt aber noch zu einer weiteren Schlussfolgerung. 
Die Tatsache, dass ein Herd in der Med. oblongata einen Brown* 
Sequardschen Typus der Sensibilitatsstorung irn Trigeminusgebiet 
verursacht, d. h. auf der Seite des Herdes die Tiefenempfindung ein- 
scbliesslich der Bertihrungsempfindung und auf der gegentiberliegeuden 
dieSchmerz- und Temperaturempfindung beeintrachtigt, deutet an, dass 
die sensible Trigeminusbahn, welche aus dem Ganglion Gas- 
seri kommt und nach ihrem Eintritt in die Brucke etwa bis 
zum 2. Halssegment absteigt, zwar vorwiegend Fasern ftir die 
Temperatur- und Schmerzempfindung, aber im Gegensatz zur 
Substantia gelatinosa und zur sekundaren Trigeminusbahn 
auch solche ftir die Tiefen- und Bertihrungsempfindung ent- 
halt, welche die lange caudale Biegung mitmacben und unge- 
kreuzt wiederum aus der Medulla oblongata heraustreten. Das 
Zustandekommen eines Brown-Sequardschen Typus sensibler Trige- 
minuslasion war iu unseren Fallen um so eher moglich, als die Storung 
im wesentlichen nur den ersten Ast betraf, der scbon nacli friiheren 
Befunden aus den distalen Teilen des Endkerns stammt. Dass die 
Zellgruppen des 1. Astes am tiefsten liegen, d. b. dem Hinterhorn des 
Halsmarks am meisten genahert sind, hat seinen entwicklungsgeschicbt- 
lichen Grund wobl darin, dass in der Tierreihe die Stirn, also der 
1. Ast, zurtickliegt und die Schnauze (also Trigeminus 2 und 3) stark 
nach vorn rtickt. Wir beobachten hier genau dieselben Erscheinungen 
wie bei der Conuslahmung. Ebenso wie hier die bekannte Reithosen- 
form, namentlich in der Analgegend, sich vornehmlieh dadurch erklart, 
dass die tiefsten Rtickenmarkssegmente die bei Tieren am weitesten 
nach hinten liegenden Partien versorgen, so erinnert das Hoherliegen 
des 2. und 3. Astes des Trigeminus im Vergleich zum Stirnast an das 
in der Phylogenie ausgesprocheue Zuriiektreten des Hirnschiidels gegen- 
iiber dem Gesichtsschadel. 

Die apoplektiforme Entwicklung des Hornerschen Symptomen- 
komplexes, d. h. einer echten sympatl)ischen Ophthalmoplegie 
(Breuer-Marburg) bei akuter Bulbarlahinung mag auf den ersten 
Blick iiberraschen. Wir suchen ja die anatomische Grundlage dieser 
Sympathicusparese uieist in einer Erkrankung des unteren Hals-, bezw. 
des oberen Brustmarks. Scbon Kocher hat aber gezeigt, dass selbst 
bei hoheu Halsmarklftsionen Sympatbicnsstorungen auftreten konnen 
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durch Schadigung einer Bahn, die von der Medulla oblongata zum 
oberen Brustmark verlauft. Auch die Anatomie lehrt, dass mit dera 
siebenten Cervikalnerven und einigen hoheren Wurzeln Fasern aus dem 
Sympathicus in das Rlickenmark treten, die bei der Innervation des 
Auges eine Rolle spielen und im Mark cerebralwarts verlatifen. Im 
Einklang damit bat die kliniscbe und pathologisch-anatomische Be- 
obacbtung ergeben, dass tatsachlich Herde in Brticke und verlangertem 
Mark den oculo-pupillaren Faserzug unterbrechen und damit zur 
Sympathicnsliihmung fuhren konnen (Hoffmann, Breuer-Marburg, 
Babinski u. a.). 

Die bulbare Sympathicusparese, die bei apoplektischer Lah- 
mung sdion 1881 durch Strtimpell gesehen, aber anders gedeutet 
wurde (Archiv f. klin. Med. Bd. XXVIII, S. 46 u. f.), ist vielleicht nur 
seheinbar selten, weil sie noch nicht naher bekannt ist und namentlich 
in Form einer einfachen einseitigen Pupillenverengerung leicht der 
genaueren Feststellung entgeht. Man sollte eben in solcken Fallen 
von Anisocorie durch den Kokain-, bezw. Atropinversuch stets die Ur- 
sache der Pupillennngleichheit naher studieren. Jedenfalls stebt schon 
jetzt fest, dass der Hornersche Symptomenkomplex bei dem langen 
Weg, den die hirnwarts zieheuden oculo-pupillaren Fasern wahlen, nur 
eine vorsichtige Verwertung ftir die Niveaudiaguose gestattet. 

Die Tatsache, dass in unseren Fallen die Seite der Sympathicus¬ 
parese der Seite der Glossopharyngeus-Vaguslahmung und damit des 
Herdes entspricht, zwingt nun zu dem Schluss, dass die oculo-pupillaren 
Fasern aus dem unteren Halsmark ungekreuzt durch die Medulla 
oblongata ziehen. Damit stimmt die Literaturangabe iiberein, dass die 
wahrscheinlich aus dem Grosshirn stammende Balm sich schon vor 
dem Eintritt in die Briicke kreuzt. 

Recht bemerkenswert ist es, dass sich in unserem zweiten Fall A • 
ilie sympathische Ophthalmoplegie mit einer gleichseitigen und von 
vasomotorischen Storungeu unabhangigen Anidrosis im Gesicht ver- 
gesellschaftete. Wir lernen auch damns', dass die sudoralen Fasern 1 

fiir das Gesicht, die das gan/.e Halsmark bis zur Hohe der zweiten \ 

1 )orsahvurzel durehziehen sollen, ebenfalls ungekreuzt. in das verliingerte 
Mark gelangen und liier mit iiusserster Walirscheinlichkeit den oculo- 
pupillaren eng benachbart, von den vasomotorischen hingegen weiter 
getreunt sind. 
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Aus der psvchiatrischen Klinik zu Utrecht. 

fiber geMufte kleine Anf&Ile. 

Von 

Karl Heilbronner. 

Jeder Erorterung iiber „Anfalle“ wird zur Zeit zweckmassig noch 
eine Erklarung dariiber vorausgehen, welche Stelluug der Alitor den 
Begriffen Hysterie und Epilepsie gegenttber einnimmt; es wird die 
nachfolgende Mitteilung verkiirzen, wenn ich mich auf die Angabe 
beschranke, dass derselben im wesentlichen diejenigen Gesichtspunkte 
in der Epilepsie-Hysteriefrage zugrunde gelegt sind, die Hoche 1 ) in 
seinem fruchtbaren Referate fixiert hat: dass also die Hysterie eine im 
engeren Sinne funktionelle Neurose darstellt, deren Ausserungen ma- 
terielle Zustandsveranderungen nur in dem MaCe entsprechen, als sie 
uberhaupt den seelischen Vorgangen parattelTg'ehen, dass - ^Ttefimach 
eine patbologische Anatomie der Hysterie weder gibt, noch in abseh- 
barer Zeit geben wird, wiihrend die Epilepsie als funktionelle Neurose 
nur in dem Sinne bezeichnet werden kann, dass wir die ihr zugrunde 
liegenden Veranderungen noch nicht kennen. Die unabweisliche Fol- 
gerung aus dieser Auffassung 1st dTe’’ dass hysterische und epileptische 
Erscheinungen etvvas prinzipiell Verschiedenes darstellen, dass sie sich 
zwar vermischen, aber nicht ineinander ubergehen konnen; be- 
zeichnenderweise hat man derartige^wischeuformen atrch nur bei den 
diagnostisch am schwersten fassbaren Reizsymptomen aufzustellen ver- 
sucht, wahrend bei den besser definierten Lahmungserscheinungen wohl 
noch nicht versucht worden ist, L bergangsformen zwischen orgaui- 
schen und funktionellen Storungen aufzustellen, trotzdem gerade auf 
diesem Gebiete Mischungeu (Superpositionen) eine recht banale Er- 
scheinung darstellen. 

Dagegen ergibt sich aus der von Hoche vertretenen und seiner 
Zeit von keiner Seite bekanipften Anschauung keine ebenso scharfe Ab- 


1 ) Hoche, Die Dilterentialdia<rnose zwischen Hysterie und Epilepsie. 
Berlin, Hirschwald. 1902. 
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grenzung der Epilepsie schlechthin, der sogenannten genuinen Epilepsie 
gegen die Epilepsie auf Grund palpabler Gehirnerkrankungen; tat- 
sachlich ist.die genuine Epilepsie generell nur uegativ charakterisiert; 
die Erfahrung hat bisher stets erwiesen, dass das Gebiet derartiger 
rein negativ cbarakterisierter Zustande mit der Mehrung der Kennt- 
nisse sich immer mehr einengt. Meine vor kurzem (ZentralbL f. Nerven- 
heilk. 1905, April) geausserte Hoffnung, dass geeignete Untersuchungen 
immer haufiger auch bei der „genuinen“ Epilepsie palpable, eventuell 
lokalisierte Veranderungen aufweisen werden, hat durch manche seit- 
dem erschienene Mitteilungeu, vor allem durch die Untersuchungen 
Redlichs 1 ), neue Nahrung erhalten. 

Die weitere Epilepsieforschung wird sich also voraussichtlich der 
wirksamen Hilfe der pathologischen Anatomie zu erfreuen haben; 
etwas scheraatisch liessen sich die Hoffnungen, die wir darauf setzen, 
vielleicht dahin formulieren, dass uns die Kenntnis verschiedenartiger 
pathologischer Prozesse fiber die Varietaten des Gesamtverlaufes, die 
Kenntnis der Lokalisation und Ausbreitung dieser Prozesse, fiber die 
spezielle Symptomatology des Einzelfalles aufklart; auf die zur Zeit 
noch ganz dunkle Genese des Einzelanfalles konnen vielleicht neben 
den pathologisch-anatomiscben Untersuchungen auch noch Stoffwechsel- 
untersuchungen Licht werfen; sie werden voraussichtlich auch die Be- 
ziehungen der „genuinen“ Epilepsie zu den toxischen Formen, die ihr 
ja rein syniptomatologisch sehr nahe stehen, klaren. Dagegen wird 
die weitere Forschung fiber die Hysterie voraussichtlich dauernd auf 
die Verwertung der klinischen Symptorae (im weitesten Sinne) ange- 
wiesen bleiben. 

Die Differenz wird sich, naturlich zu ungunsten der Hysterie, 
vor allem geltend machen, wenn es sich um eine genaue Umgrenzung 
der Begriffe und demnachst um eine brauchbare Gruppenbildung inner- 
halb des Gesamtkomplexes handelt. Zur Zeit darf man wohl behaupten, 
dass ganz sicher unter dem Namen der Epilepsie (auch wenn man nur 
die als ngenuin 4 * imponierenden Fiille ins Auge fasst), vielleicht auch 
uuter dem der Hysterie noch eine Reihe spater zu trennender Dinge zu- 
sammengefasst werden. Diese Auffassung der beiden Begriffe mag es ent- 
schuldigen, wenn im Folgenden zur Vermeidung jedesmaliger umstand- 
licher Erorterungen vorlaufig die organisch ausgelosten Anfalle als 
epileptisch, die funktionell bedingten als hysterisch bezeichnet werden. 

Fur die Differentialdiagnose zwischen Hysterie und Epilepsie am 
Krankenbett bleiben wir auf die Verwertung der Symptomatology 


1) Redlick, Cber Halbseitenersclieinungen bei der genuinen Epilepsie. 
Arch. f. Psych, 41. S. 567. 
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angewiesen; es ist mir sogar fraglich, ob die pathologische Anatomie 
trotz der Fortschritte der letzten Jahre gegenwartig schon irastande 
ist, in jedem Einzelfalle nachtraglicb die offen gebliebene Frage: 
Hysterie oder Epilepsie? mit der gleichen Sicherheit zu entscheiden, 
wie sie das z. B. bezuglieh der zuweilen nicht minder komplizierten: 
Hysterie oder multiple Sklerose? vermag. 

Die Schwierigkeiten der klinischen Differentialdiagnose sind nun 
bis jetzt mit der Mehrung der Erfahrungen nicht geringer, sondern 
tatsachlich grosser geworden; von all den Symptomen, die zeitweise 
als beweisend ftir Epilepsie galten, hat keines der Kritik stand ge- 
halten; aus den Darlegungen Hoches ergibt sich, dass es zwar viel- 
fach sehr leicht ist, festzustelleD, dass ein Anfall nicht epileptisch 
sein kann, dass es aber kaum einen Anfall gibt, von dem sicb mit 
gleicher Sicherheit behaupten lasst, dass er epileptisch sein muss. 
Gilt dies schon fur die grossen Anfalle mit ihrer relativ reichlicheu 
Symptomatologie im Einzelfalle, so gilt es in besonderem Mafie fur 
' die relativ einfacheren „kleinen“ Anfalle. Dass es kleine hysterische 
Anfalle gibt, die an sich den Anfallen epileptischer Genese durchaus 
gleichen konnen, ist von vielen Seiten betont.') Zumeist ist man 
allerdings geneigt, anzunehmen, dass dann zum mindesten interparoxys- 
mal irgend welche charakteristische hysterische Erscheinungen be- 
stehen mQssen. Die naheliegende und in den meisten Fallen auch 
sicher zutreffende Folgerung ist nun die, dass Ep ilepsie zu diagnosti- 
z ieren is t, w enn der Anfall k eine Symptome darbietet, die dieseFAn- 
nahme widersprechen, und wenn ausserhalb des Anfalls nicht positive 
Anhaltspunkte far Hysterie sich darbieten. 

Dass die Diagnose Epilepsie in derartigen Fallen gleichwohl falsch 
gewesen ist, wird sich erst aus dem Verlaufe ergeben, wenn wir 
wenigstens daran festhalten, dass die Epilepsie eine progrediente Er- 
krankung ist und vor allem nach einiger Zeit notwendigerweise zu einer 
— wenn auch graduell recht verschieden schweren — Be eintrachtigu ng 
der psychischen Leitungsfahigkeit ftihren muss; lasst man auch dieses 
Kriteriurn fallen— dariiber spiiter—so wird allerdings gegen dieklinische 
Diagnose Epilepsie in diesen Fallen nichts einzuwenden sein; aber auch 
dann bleibt es praktisch von Bedeutung, sich der nicht einmal ganz 
seltenen Fiille zu eriunern, die zuniichst durchaus das Bild gehaufter 
kleiner epileptischer Anfalle zu bieten scheinen, die aber weiterlfm 
nicht den erwarteten deletaren Verlauf der Epilepsie zeigen. 

~~ Man beobachtet derartige gehiiufte kleine Anfalle am haufigsten bei 
Kindern, auf die sich auch meine Beobachtungen fast ausschliesslich be- 

1) Ausliilirlirhe An^aben in Binswangers Hysterie. Wien 1904. 
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ziehen; sie haben vielfache Behandlung erfahren. Hoche 1 ) erwabnt 
die grossen diagnostischen Schwierigkeiten, die sie darbieten; Bins- 
wanger 2 ), der sie eingebend unter Beriicksichtigung der Litteratur 
bespricht, scheint geneigt, einenTeil der Hjsterie zuzurechnen; Bruns 3 ) 
dagegen, der in diesen Zustanden die der Hysterie eigentumliche 
Massivitat vermisst, meint, „bei mehrfach am Tage auftretenden Zu¬ 
standen von einfacher, kurz vorubergehender Bewusstlosigkeit brauche 
man fast nie an Hysterie zu denken, es handle sicb da immer urn 
Epilepsie". Ftlr eine Klarung der Frage, namentlich auch nach der 
Haufigkeit eines gunstigeren Verlaufes waren Mitteilungen gerade aus 
den Kreisen deijenigen Kollegen sehr wertvoll, die als Hausarzte am 
besten Gelegenheit haben, die weiteren Schicksale der Patienten zu 
verfolgen; vielleicht giebt diese Mitteilung die Anregung dazu. 

Ich sehe im Folgenden von den Anfallen in den ersten Lebens- 
jahren ab; soweit icb in diesem Lebensalter gehaufte kleine Anfalle zu 
sehen bekam — am haufigsten ein sich ausserordentlich oft wieder- 
holendes einfaches „Zusammenknicken“ der kleinen Patienten fur wenige 
Sekunden —, schienen sie schwer organischen Zustanden zu entsprechen 
(Hoche fand bei wohl hierhergehorigen Fallen starke gliose Ver- 
anderungen des Gehirns; ich hatte keine Gelegenheit zu anatomischen 
Untersuchungen): die Kinder wurden oder waren schwachsinnig; tat- 
sachlich liess sich oft nicht feststellen, ob die Demenz erst mit den 
Anfallen sich entwickelt oder schon vorher bestanden hatte; bei jiingeren 
idiotischen Kindern horte ich gelegentlich berichten, dass derartige 
Anfalle fruher beobachtet waren. Ob die Prognose dieser sehr friihen 
gchauften Anfalle iibrigens tatsachlieh ganz so schlecht ist, wie es 
meincn Eindrticken entspricht, bleibe zunachst dahingestellt: die Kinder 
werden dem Neurologen gewohnlich nicht eigentlich wcgen der Au- 
falle vorgestellt, sondern weil sie nicht spree-hen oder laufen lernen, 
oiler andere Zeichen des Schwachsinns darbieten. Die Fiille mit der- 
artigen kleinen Anfallen ohne psychische Stoning kommen vielleicht, 
wie auch die geliiufigeren Forinen der sogenanuten „Eklampsia in¬ 
fantum", iiberhaupt nicht oder nur ausnahmsweise vor das Forum der 
Neurologic. 

Die Beobachtungen, denen die nachfolgeuden Bemerkungen ihreu 
Ursprung verdanken, beziehen sich, soweit sie Kinder betretfen, aus- 
scldiesslich auf solche, bei denen zuru mindesten die Erlernung der 
Sprache schon abgeschlossen war; zum Teil gehorten sie allerdings 


l i 1. c. S. 34. 

2) 1. c. S. UG2. 

3j Bruns, Die Hysteric im Kindesalter. Halle lUUU. S. 44. 
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noch dem vorschulpflichtigen Alter an. Die Zahl der hierhergehorigen 
Falle, die ich insgesammt gesehen, ist viel grosser als die Zahl derer, 
tiber die mir jetzt noch Notizen zur Verfiigung stehen und die ich 
z. T. als Beispiele anflihren will. 

Nachdriicklich auf eine der hierhergehorigen Gruppen aufmerksam 
gemacht zu haben, ist das Verdienst von Friedmann 1 2 ). Er behandelt 
„kurze, oft nur Bruchteile einer Minute dauernde einfache psychische 
Starrezustande, welche sich vom nervosen Schwindel durch das Fehlen 
einer wirklichen Gleicbgewichtsstorung unterscheiden, vom epileptischen 
petit mal dagegen durch das wohlerhaltene Bewusstsein wahrend der 
Anfalle". Abgesehen von der genannten Differenz, deren Nachweis 
mir librigens, auch wenn sie tatsachlich besteht, recht schwierig scheint, 
gleichen die Anfalle auch nach Friedmanns Darstellung dem petit mal 
der Epileptiker, so dass also die Diagnose Epilepsie nahe genug liegt. 
Die Zustande sind recht haufig und meist recht hartnackig, ebenso 
unbeeinflussbar durch Brom, wie wenigstens nach langerem Besteheu 
durch „antihysterische“ Behandlung. Friedmann ist geneigt, sie als 
narkoleptische Anfalle im Sinne Gelineaus aufzufassen, der in der 
Narkolepsie eine neue spezifische Neurose sehen zu diirfen glaubte. 
ich habe mich allerdings auch aus der Darstellung Friedmanns nicht 
von der vielbestrittenen, zuletzt von Ziehen'-) angezweifelten Selb- 
standigkeit dieser narkoleptischen Anfalle iiberzeugeu konnen; ich kann 
vor allem die rein syraptomatologische Abgrenznng nicht fiir aus- 
reichend erachten, um darnach die Diagnose zu stellen; dass die Tiefe 
der Bewusstseinsstorung nicht ausschlaggebend seiu kann, ergiebtsich — 
abgesehen von der Schwierigkeit der Festsiellung im Einzelfalle — 
schon daraus, dass dieselbe auch in zweifellos epileptischen Zustanden 
sehr erheblichen Schwankimgen unterliegen kann. Beziiglich der 
weiteren Symptomatologie aber sind nicht einmal diejenigen Autoren 
einig, die am energischsten fur die Selbstiindigkeit der Gelineauschen 
Narkolepsie eintreten. So hat Loewenfeld 3 ) die von Gelineau als 
Chute oder Astasie bezeichnete Erscheinung, die Loewenfeld als 
..Hemmung der zur Erhaltung der aufrechten Kbrperstellung erforder- 
lichen Muskelaktion“ definiert, als eines der „Kriterien‘‘ fiir die Narko¬ 
lepsie aufgestellt, wahrend Friedmann diesem „Erlahmen der Arme 
und Beine", das er nur in dreien seiner 15 Falle sab, weniger Bedeutung 
beilegt und iiberdies meint, dass es ,.wohl kaum anders als beim epi¬ 
leptischen petit mal" sei. Auch das Aut’treten des Einzelanfalles ent- 

1) Fried man n, Uber die nielit epileptischen Abseneen oder kurzen narko- 
leptischen Anfalle. 1). Zeitselir. f. Nervenheilkde. 30. S. 403. 

2) Ziehen, Uber Hysteric. Deutsche Klinik. Bd. 0. S. 1364. 

3) Loewenfeld, Uber Narkolepsie. Munch. med.Wochenschr. 1902. S. 1041. 
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spricht durchaus dem des epileptischen; gegentiber den geliiufigen 
hysterischen Anfallen, die sich in ihrem Auftreten doch meist einiger- 
massen „rficksichtsvoll“ zu benehmen scheinen, ist es fttr diese Zu¬ 
stande geradezu typisch, dass sie ganz autonom in jeder Situation — in 
Gesellschaft, mitten im Spiel, auf offener Strasse, in der eifrigsten Unter- 
haltung sich einstellen konnen. Die Mitteilung Friedmanns, dass sie 
auch aus dem Schlafe heraus auftreten konnen, vermehrt die Alm- 
lichkeit mit den epileptischen Zustanden. Um so wertvoller eben- 
sowohl unter wissenschaftlichen als praktischen Gesichtspunkten er- 
scheint demnach die von Friedmann auf Grund reichlicher uud 
genauer Beobachtungen einwandfrei getroffene Feststellung, dass zum 
mindesten ein erheblicher und nach ihm sogar der grbsste Teil dieser 
Falle in seinem Verlauf nicht dem der Epilepsie entspricht: sie 
konnen ghnstigstenfalls nach monate- bis jahrelanger Dauer zur Ge- 
nesuug kommeD, sie fiihren aber, auch wo dieser gtinstigste Ausgang 
nicht eintritt, selbst nach vieljahrigem Bestehen nicht zur psychischen 
Schwache. 

Ein derartiges Stationarbleiben des Zustandes beobachtete Fried¬ 
mann vor allem bei den Fallen, die er als primtire, d. h. selbstandige 
Neurose im Sinne Gelineatis bezeichnet; wie Gelineau selbst konnte 
er sich namlieh der Erfahrung nicht verschliessen, dass symptomato- 
logisch identische Zustande auch bei Nervosen, vor allem Hysterischen 
in ihrem Auftreten parallel den Schwankungen des Grundleidens vor- 
kommen, und er bezeichnet diese Falle nach Gelineaus Vorgang als 
sekundare. Es handelt sich hier zuniichst wieder weniger um eine 
sachliche als um eine Definitionsfrage: ob man namlieh die Diagnose 
der Hysterie von dem Nachweis anderer „typisch-hysterischer“ Zeichen 
abhiingig zu maehen hat. Ausnahmsweise — eben in Anbetracht der 
geringen Beeinflussbarkeit des Zustandes nur ausnahmsweise — wird 
auch beim Fehlen derartiger Zeichen der Erfolg der Therapie die 
Diagnose Hysterie rechtfertigen. Ich verfGge tiber eine derartige Be- 
obachtung, die zugleich als Prototvp der hier behaudelten Zustande 
hier summarisch folgen mdge. 

Zi'linjahriger .lunge, lusher iinmer gesund, gliter Scluder, wird am 
8. III. Uti d(>r I’oliklinik zugefidirt: er hat seit 26. II. olme hekannton 
Anlass ganz kurze Anlalle, in denen er ,,in den Sehlaf fallt**, Jiewustlos 
wird", bald nach vorne. bald nadi liinten iibertallt: ilie Ant'alle haben sich 
raseh gemehrt, am Vortage ..nndir als hundert". Objektiv kein Betund. 
In der Pnliklinik kein Anfall. Er wird suggestiv faradisiert, soil zu 
Ilause kalte Abreibungen bekonimen, und wenn der Zustand sich nicht 
bessert, zur Aulnalmie gebracht werden. Am 26. III. bringt ihn der 
Vatcr zuriick mit der Mitteilung, dass der Zustand nocli iirger ist: die 
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Anfalle sind jetzt „unziihlbar“. Pat. wird nacli der Abteilung gebrachf, 
in Ermangolung eines Einzelzimmers hinter hohe Bettschirme gelegt, muss 
sich langweilen uud erhalt einige bittere Tropfen. Vom Eintritt ins 
Krankenhaus an wird kein Anfall mchr beobachtet. Der Kranke wird 
am 11. April entlassen. Ende August berichtet der Vater, dass der Zu- 
stand gut geblieben ist, nnr klage er, sobald irgend etwas Besonderes sei, 
fiber Kopfschmerzen, wesbalb ibn der Vater — oline unseren Rat — noeli 
nicbt wieder zur Scbule gesebickt hat. 

Man wird sicher, worauf noch neuerdings Meyer 1 ) hinwies, damn 
zu den ken haben, dass auch bei Kiudern epileptische Anfalle, ebenso 
wie bei Erwachsenen, unter dem Einflusse des Krankenhausregimes viel 
seltener zu werden pflegen, man wird nach einer Erfahrung Hen De- 
fa ergs 2 ) sogar aus dem scheinbaren Erfolg einer hypnotischen Be- 
handlung nicbt ohne weiteres ein Argument gegen die Annabme einer 
organischen Erkrankung entnehmen dtirfen: ein derartig unmittelbarer, 
vollstandiger und besonders auch nachhaltiger Erfolg der einfachen 
Aufnahme ins Krankenhaus diirfte aber doch mit der Annahme einer 
organischen Erkrankung nicbt mehr zu vereinbareu sein. Es scheint 
mir demnach berechtigt, in den Anfallen funktionelle und nach der 
allgemein tiblichen Terminologie hysterische zu sehen. 

Ich werde auf die Schlussfolgerungen, zu denen die Beobachtung 
Anlass giebt, spater zuriickzukommen baben; der Fall sollte zuniicbst 
nur ein Beispiel sein fiir diejenigen Falle, in denen funktionelle 
Storungen sich ausschliesslich in Symptomen iiussern, die an sicli 
durchaus den bei ecliter Epilepsie gelaufigen entsprechen. 

Nicht immer lasst sich die Diagnose auch nur mit der relativen 
Sicherheit wie in diesem Falle gleich von Anfaug an stellen; die 
folgende Beobachtung tnoge vor allcm die Schwierigkeiten der dia- 
gnostisehen Eutscheiduug illustrieren. 

4 3 4 .jabr. Kriabe, einziges Kind eines Vaters, der an Zwangsvorstellungen 
leidet. und einer Mutter, die sicb selbst als „nervos“ bezeicbiiet (in der 
Spreebstunde mit deni weinenden Jungen proin]>t mitweint). Mit 9 Mo- 
naten Zalme, mit 1 Jabr zu lauf'en und zu sprecben begonnen. Mit l r 2 
Jabren scbwer erkrankt mit Fielier. Zuekungen, angeblieh einer (welcber?) 
Hand, keine Lalnnung; nach einigen Woelieu gesund; psyehiseh angeldieli 
gut entwickelt, ,.]>asst auf idles auf und verarbeitet alles, was er litirt", 
im allgenndnen ein ..braves Kind", aber sebr leicbt zornig, ini Verkebr 
mit anderen Kimlern recbtbaberiscb und eigensinnig. 


1) Meyer, Beitriige zur Kenntuis der Hysteric im Kindesalter. Jahrbuch 
f. Kinderheilkunde. Bd. U2. S. 2' a 1. 

21 Hennebcrg, Febldiagnosen in nperativ bebandelteu Fallen Jackson- 
seller Epilepsie. Charite-Ann. 21*. S.-A. S. 2S. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



tjber gehaufte kleine Anfalle. 


479 


Vor ca. IV 2 Jahren ohne nachweisliche Ursache zum ersten Male 
iingstlich mit dera Rufe „Mama, Mama“ auf die Mutter zugelaufen, so 
dass diese glaubte, „er habe eine Nadel verschluckt“; bald darauf derselbe 
Zustand nocbmals; dann Pause von mehreren Monaten; seitdem in Inter- 
vallen von 1, auch 2—3 Wochen, manchmal nur einmal am Tage, after bi.s 
zu 6 mal Anfalle folgender Art: Kommt zur Mutter: „Mama, mir wird nicht 
gut“; sieht schlecht aus, macht ein „ganz schreckliches Gesicht“, spricht un- 
verstiindlich; fiillt nie. Keine Zuekungen; bisher nie unsauber, aber 
gestern 6 Anfalle mit Urinverlust; sagt dabei, er mtlsse urinieren, konne 
es nicht mehr lialten, trampelt mit den Beinen. Dauer nicht ganz sicher; 
„wenn man es so sieht, meint, man, es ware schrecklich lang, es wird 
aber wohl nur ganz kurz sein“. Nach dem Anfall spielt, remit und lauft 
er meist wie vorher; zuweilen ist er auch mtide und gahnt. 1st die 
Mutter im anderen Stoekwerk, so kommt er erst die Treppe herauf 
oder heruntergelaufen, den Anfall in der Qblichen Weise anzu- 
kQndigen, der dann in gewolmter Form ablauft. Wenn er an einem 
Tage mehrere Anfalle gehabt, ergeht er sich abends in Betrachtungen dartlber, 
„was habe ich doch heute winder eine Mengc Anfalle gehabt“. Melu- 
monatliche, von anderer Seite verordnete Bromkur ohne jeden Erfolg. 

Der Kranke ist ein gut entwickeltes, intelligent aussehendes Kind, 
das zuerst ganz nett antwortet, als ihn aber die Untersuchung zu lang- 
weilen beginnt, zuerst weint und dann einen Beweis seines Eigensinnes 
damit liefert, dass er nicht mehr antwortet und keiner Aufforderung 
mehr nachkommt. Korperlich nur eine unsichere Steigerung des linken 
Pat.-ReH. 

Ich habe den kleinen Patienten erst einmal ganz kurzlich gesehen. 
Manches spricht hier sicher fur Epilepsie: die Erkrankung mit 1 */ 2 Jalireu 
deutet auf Encephalitis, die Eutwicklung ist nicht die stiirmische, wie 
sie der vorher erwahnte Kranke so typisch zeigte; der psychische Zu¬ 
stand konute auf eine epileptische Storung weisen, er kann aber ebenso 
bei einem hysterischen, nervbsen oder eventuell auch einfach bei einem 
sehr verzogenen Jungen vorkommen; ich konute zum mindesten nicht 
ohne weiteres differentialdiagnostische Merkmale nach dieser Kichtung 
angeben. (Intellektuell schien er auch mir, soweitdasbei einem 5 jiihrigen 
Kinde bei einmaliger Untersuchung festzustellen, seinem Alter ent- 
sprechend entwickelt), 

Ich bin trotz mancher Bedenken doch am raeisteu geneigt, die 
Anfalle- fur nicht epileptische zu halten; diese Auffassung ergiibe sich 
notwendig fQr denjenigen, der voile Bewusstlosigkeit als Kriterium 
des epileptischen Aufalls verlangt; ich habe schon erwahnt, dass ich 
darauf nicht den gleichen Wert legen kann. Verdiicktiger auf Hysterie 
erscheint mir schon die plot zlich in 6 auf einander folgenden Anfallen 
aufgetretone Uriuinkontinenz, die zudem ihrer Art nach mit der im 
epileptischen Anfall zu beobachtenden sehr wenig tibereinstimmt'). 

1 1 Binswatiger fDie Epilepsie. S. 201) hat allerdings Almliches aus- 
nabmsweise auch in epileptischen Absencen gesehen. 

Deutsche Zeitschr, f. Norvenheilkunde. XXXI. Bd. 31 
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Am wenigsten scheint mir aber die Art der Ankimdigung der Anfalle 
mit Epilepsie vereinbar; an sich ware ja eine Aura, die eine solche 
moglich macht, bei Epilepsie durchaus nicht merkwfirdig; wer aber 
die hfihnersteigartigen Treppen der hollandischen Einfamilienhiiuser 
kennt, wird sich kaum zu der Annahme entschliessen konnen, dass 
auch eine recht protrahierte epileptische Aura einer kurzen Absence 
einem noch nicht 5jahrigen Jungen Zeit lasst, fiber diese Treppe erst 
zur Mama hinauf- oder gar hinabzulaufen. Ich muss freilich zugeben, 
dass diese Argumentation nicht zwingend ist; ihre Beweiskraft wird 
wieder von der immer stark subjektiv gefarbten Meinung des einzelnen 
darfiber abhaugen, was er bei echter Epilepsie eben noch fttr mog¬ 
lich halt. 

Die hier zunachst besprochenen reinen Absencen stellen nun keines- 
wegs die einzige und, wie mir scheinen will, nicht einmal die haufigste 
Form dar, unter der diese kleinen Anfalle in die Erscheinung treten. 
Zunachst beobachtet man zuweilen bei Anfallen, die autoanamnestisch 
oder von den Angehorigen als reine Absencen geschildert werden und 
demnach zu der besprochenen Kategorie zu gehoren scheinen, doch 
leichte motorische Reizerscheinungen; vielleicht darf schon das „schreck- 
liche Gesicht", von dem die Mutter des eben erwahnten Knaben be- 
richtet, in diesem Sinne aufgefasst werden. Praktisch wichtig ist eine 
andere Erscheinung; ich bin zuerst bei einer Kranken darauf aufmerksam 
geworden, die mir auf Grund langerer stationarer Beobachtung noch 
in der Klinik in Halle als Prototyp der „kleinen narkoleptischen An¬ 
falle", wie sie jetzt Friedmann beschrieb, in Erinnerung geblieben ist. 

Eine junge Dame, die seit Jaliren an selir haufigen, ganz kurz dau- 
ernden Absencen leidet, die sie zu jeder Zeit und in jeder Situation be¬ 
fallen und die alien moglichen Kuren getrotzt haben, auch durch die kli- 
nische Behandlung kaum wesentlich beeinflusst wurden; im ttbrigen gesnnd, 
lebensfroh, ohne Spur von intellektuellem Rttckgang, keine Anbaltspunkte 
fttr Hysteric. Ich babe ungezahlte Male die Anfalle bei der Visite zu sehen 
Gelegenhoit gehabt: mitten im Gesprach, einer Handarbeit wird sie unbe- 
weglieh, hurt auf zu sprechen oder zu arbeiten, um nach wenigen Sekunden 
fortzufahren: solange der Anfall dauert, erfolgt als einzige motorische 
Reizerscheinung ein ausserordentlich rasches, kleinschlagiges Zwinkern der 
Augenlider. 

Dieses Zwinkern beobachtet man bekanntlich auch bei den langer 
dauernden „Schlafzustanden“, deren nosologische Stellung vor allem 
gegenuber der Hysterie und den Gelineauschen narkoleptischen An¬ 
fallen auch noch nicht einmiitig aufgefasst wird. Man beobachtet sie, 
in gleicher Weise auch in den kurzen Absencen zweifelloser Epileptiker. 
Ich vermag deshalb nicht anzugeben, wie viele der gelegentlich zu 
meiner Beobachtung gekommenen Kranken, die solche Anfalle zeigten — 
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sogar bei bloss poliklinischer Behandlung hat man auffallend oft Ge- 
legenheit, sie wahrzunehmen — wirklich nach dem weiteren Verlauf 
sich als Epileptiker erwiesen. Ich mochte nur darauf hingewiesen 
haben, dass sich das Symptom auch in Fallen finden kann, die durcb 
den Verlauf als nicht epilepti 9 ch erwiesen sind, dass also ein Vor- 
handensein keineswegs gegen die Diagnose eines gUnstiger zu be- 
urteilenden Zustandes zu sprechen braucht. 

In anderen Fallen konnen sich die kleinen Anfalle in Form kompli- 
zierterer motorischer „Entlad ungen “ aussern oder aus „narkoleptischen“ 
in solche metamorphosieren; einen hierhergehorigen Fall sah ich vor 
kurzem in der Poliklinik: 

24jahrige Modistin. Als Miulchen mit ca. 14 Jahren (soweit sie weiss, 
jedenfalls noch nicht w&hrend der Schulzeit) Anfiklle, in denen sie frQlier 
wiederholt glatt hinfiel „so dass sie mit der Nase im Sand lag“; merkte, 
dass sie gefallen war. erst, wenn sie lag. Das konnte namentlich am 
Morgen, wenn sie in die frische Luft kara, Smal nacheinander geschehen. 
Im ganzen die Zahl dioser Anfalle nicht gross, der letzte mit 19 Jahren. 
Hiiufiger einfache Stiisse im Korper, die auch frQlier neben den anderen 
Anfallen bestanden, jetzt allein Qbrig geblieben sind. Sie fiihrt plotzlich 
zusammen, „mauchmal bis zum vdlligen Aufspringen“; frQlier ist es vor- 
gekommen, dass sie dabei ein Brett mit Kaffeegeschirr fallen liess, trotz- 
dem sie nicht bewusstlos wird; jetzt geschieht es hochstens ausnahmsweise 
einmal, dass ihr die Nadel aus der Hand gleitet, die sie aber sofort wieder 
aufnimmt; sie hat sich auch nie gestochen. Die Stdsse kommen meist 
einige Male, manchmal aber bis zu 50 an einem Tage, wenn sie sich auf- 
geregt hat oder viel zu tun hat, eine Stunde lang fast unaufhOrlich, ohne 
sie im Qbrigen in der Arbeit zu hindern; ihre Mitarbeiterinnen haben sich 
da ran gewohnt. Sie bezeichnet sich selbst als ,,nervos“, ohne bestimmte 
Beschwerden zu aussern. 

Etwas anitmisch, sonst ohne Befund, keine Stigmata. Psychiseh zwoifcl- 
los nicht dement, gewandt und sicher im Auftreten; auch der psychische 
Habitus nicht hysterisch. Mit ihren Anfallen hat sie sich als mit. etwas 
Unveranderlichem abgefunden; kommt, trotzdem alle friihere Therapie nutzlos 
war, jetzt zur Poliklinik, weil ihr von auderen gcrateu wurde, sich zu 
vergewissern, ob nicht doch „etwas Schlimmes“ daraus werden konne. In 
«ler Poliklinik kein Anfall. 

Die Behandlung, auch der Versuch mit allerdings nur kleinen Brom- 
dosen ohne entscheidenden EinHuss, namcntlieh menstrual wieder sehr 
vide Anfalle. 

Die von der Patientin beschriebenen Anfalle, die jetzt noch be- 
stehen, erinnern in ihrer Darstellung einigermassen an ticartige Zu- 
stiinde oder die „secouses“ von Fere, deren Beziehungen zur Epilepsie 
von ihm und anderen, namentlich franzosischen Autoren, betont werden. 1 ) 
Dass die Erkrankung nicht als eine der echten Epilepsie analoge auf- 


1) Das Wesentlidiste dariiber bei Plavec, Kleine motorische Epilepsie. 
Neurol. Zentralblatt 1900. S. Ill ff. 
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/.ufassen ist, dlirfte durch den Kljahrigen Yerlauf erwiesen sein, der 
trotz der Haufigkeit der Anfalle nicht zu psychischer Schadigung oder 
andersartiger Progredienz geftthrt hat; die zur Zeit bestehenden Er- 
scheinungen wfirden wohl auch kaum in erster Linie an Epilepsie 
denken lassen; sehr nahe aber ware diese Diagnose wohl nach ge- 
laufiger Auffassungim Beginn aufGrund des plotzlichen HinstQrzens und 
des Fallenlassens von Gegenstanden im Anfalle gelegen. Die Beobach- 
tung mahnt also wieder zur Vorsicht bezliglich der EpilepsiediagDOSe. 
selbst bei anscheinend recht verdachtigen Symptomenkombinationen. 

Haufiger als derartige, doeh wohl ungewohnliche Formen siud 
motorische Entladungen, die denen der gewohnlichen, vorwiegend der 
leichteren, abortiven epileptischen Anfalle entsprechen: schon vor 
laugerer Zeit hat Ffirstner 1 ) auf die relative Haufigkeit dieser An¬ 
falle bei Kindern hingewiesen, die er ohne Vorbehalt als hysterische 
bezeichnet. Er hat auch schon darauf aufmerksam gemacht, dass diese 
Anfklle unter Umstauden auch halbseitig und mitregelmiissigerDrehung 
nach einer Seite auftreten kbnnen, so dass also grosse Abnlichkeit 
mit Jacksonscher Epilepsie entsteht. Die Zahl der Falle, die ich 
hierher zu rechnen geneigt ware, wird uni so grosser, je mehr ich daran 
denke, bei diesen gehauften kleinen Anfallen neben der zunachst ja 
sich aufdrangenden Diaguose der Epilepsie auch diejenigen Momente 
zu erwagen, die etwa fur fuDktionelle Zustaude sprechen konnten. 
Die Anfalle — man hat wieder recht oft Gelegenheit, sie in der Poli- 
klinik zu beobachten — sind meist ausserordentlich kurz und zeigen 
keineswegs jcne Polymorphic, die vielfaeh als typisch fiir die hysterischen 
angesehen wird, sondern ganz die ermudende Eintonigkeit der epi¬ 
leptischen. Leider entschwindet der grosste Teil dieser poliklinischen 
Patienten der Beobachtung wieder, ohne dass die vermutuugsweise 
gestellte Diagnose durch den Verlauf gesichert werden kann. Ich muss 
raich deshalb hier auf ein Beispiel beschranken, das wegen der eigeu- 
ttimliclien Symptomatologie wohl etwas geuauere Widergabe verdient; 
es illustriort, auch die besouderen Scliwierigkeiteu der Diaguose gerade 
in diesen Fallen. Auch wenn man strikte an der eingangs acceptierten 
Annahme festhiilt, dass auch der genuiuen Epilepsie greifbare, vielleicht 
zunachst umschriebene Veriinderuugeu zugruude liegen, bleibt es natiir- 
lich wissenschaftlich, insbesondere aber auch praktisch wichtig, zwischen 
chrouischen oder alten, im weseutlicheu vielleicht abgelaufenen Ver- 
iinderungen und frischeu, heilbaren, vor allera aber moglicherweise der 
Operation zugiiuglicheu I’rozessen zu uuterscheiden. Gerade derartige 

1) Filrstner, Zur Pathologic gcwisser Kraniplannille. Arehiv fur Psych. 
‘J8. S. 404. 
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lokalisierte, plotzlich einsetzende Anfalle werden aber den Gedanken an 
frische Prozesse, zunachst Tumoren wachrufen, besonders dann, wenn auch 
scheinbar der Lokalisation eDtsprechende Ausfallssypmtome bestehen, 
wie es z. B. Muratow 1 ) gesehen und wie es hier der Fall war. 

Madchen, geb. 8. X. 1896, aufgen. 17. XI. 1904. Angeblich okno 
Hereditat, frflher stets gesund gewesen, nichts von nachtlichen Anfallen 
vor der jetzigen Erkrankung zu eruieren; hat gut gelernt. Seit 4 Wochen 
ohne eruierbare Ursache Anfalle, in den ersten Tagen 2—3 pro die, all- 
mahlich immer mehr, jetzt mindestens 14—15 pro Tag. Vom Arzt zu 
Hause 2 ganz kurz dauernde Anfalle selbst beobacktet, in denen das Kind 
,,bewusstlos wird und leise vor sich bin zu lachen scheint; wahrend des 
Anfalles Areflexie der Cornea; fallt nicht wahrend des Anfalles, weiss aber 
dann nichts mehr davon“. Jetzt nach Angade des Vaters Anfalle mit 
Krarapfen (s. u.), dreht sich nach dem Anfalle immer nach derselben Seite, 
fallt nur ausnahmsweise. Beim Anfall lauft sie oft ein paar Scbritfe zu- 
rllck. Nach den Anfallen nicht ganz normal; spricht in den letzten Tagen 
fast nichts mehr. 

Die poliklinische Untersuchung ergibt keine Lahmungsersckeinungen, 
keine Stauungspapille. Bei der poliklinischen Demonstration fQhrt sie 
verlangte Bewegungen aus, zeigt verlangte Bilder im Meggendorferschen 
Bilderbuche richtig und schnell, spricht cinfache Worte nach, sagt aber 
spontan nichts. Wahrend der Vorstellung Anfall: leichter Cri, Kopf und 
Augen nach rechts gedreht, tonische, dann klonische Krampfe im rechten 
Facialis, gegen Ende aueh leichte Zuckungen im linken Facialis, Extremi- 
taten frei von Zuckungeu; die Pupillen, gegen Ende des Anfalls unter- 
sucht, reagieren. Nach dem Anfall Drehung des Rumpfes nach links; 
dann noch einige schllttelnde Bewegungen der rechten Hand, als ob sie 
Wasser davon abstreifen wollte. Sic sucht dann nach ihrern Taschentuche, 
putzt in Ermanglung eines solchen die Nase mit der Schdrze und greift 
dann spontan wieder nach dem Bilderbuch und schlagt die Seiten um. 

Pat. wird aufgenommen und zunachst wieder hinter Bettschirme gc- 
legt; sie muss aber aus dieser „Isolierung u wieder herausgenommcn werden, 
weil sie so unruhig ist, dass sie die anderen Patienten stort. 

Im Laufe des ersten Tages 4 Anfalle vor der Aufnahme und 
mit dem oben gesehilderten noch weitere elf, jeweils ca. eine Minute 
dauernd. 

Pat. macht. in ihrern Bett sitzend, einen selir geweckten Eindruck, 
zoitwcise blickt sie wie erschrocken um sich, sieht ttbrigens mit 
grossem Interesse nach allem, was urn sie herum vorgeht. Irgend welche 
Paresen sind auch in der Folge nie zu konstatieren, der Allgemeinzustand 
Jdeibt durchaus befricdigend, gute Nahrungsaufnahme, kein Fieber. Fftr 
Geld ist sie von Anfang an selir empfanglich. 

Beztlglich der Sprache wird zunachst folgendes festgestellt. Sie spricht 
spontan nichts. Nachsprechen gelitutiger Worte gelingt dagegen immer; 
werden ihr Zahlen vorgesagt, so spricht sie diese nach und zithlt auch ein 
Endchen in der Reihe weiter, wenn ihr 1, 2, 3 vorgesagt- wird; was sie 
produziert, gelingt gut. Verlangte Gegenstiinde zeigt sie meist gut; ge- 

1) Muratow, Zur patholog. Physiologie und Difl'erentialdiugnose der 
Jacksonsclicn Epilepsie. Neurol. Zentralbl. 1*06. S. 711. 
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leerentlich beirn Versucb mit deni Bilderbuehe zeigt sie aber ganz willkiir- 
lioh eine Reihe von beliebigen Bildern. Zum Benennen von Gegenstiinden 
ist sie zunachst nicht zu bewegen. Dagegen maclit sie schon am ersten 
Tage spoil tan den Versuch. sich scbriftlieh zu verstandigen, indem sie zu- 
nachst in die Luft. dann auf das Bett schreibt: allerdings ger&t, was sie 
schreibt, ihrein Alter entsprechend, meist nur selir mangelhaft. aueh als 
ilir dann Papier und Bleistift gegeben wird, die sie bereitwiliig und mit wich- 
tiger Miene benGtzt: sie bat siehtlieh die Temlenz. mdglicbst rasch und 
flott zu scbreiben. Der Name koniuit etwas feblerhaft zutage, gefraut, 
wer ich sei, koinmt _Poles“ zum Vorschein: am besten gelingen Zalilen. 
Als ibr ein Gulden gezeigt wird, schreild sie 10O (= 100 Cent), von Bank- 
noten schreibt sie die Zahlen und die grossgedruekten Worte ab: aueh 
gelingt es. sie zum Aufscbreiben von Zahlen zu veranlassen, die ihr vor- 
gelegt, vor deni Absehreiben aber wieder weggenommen wurden. In anderen 
Fallen versucht sie die vorgelegten Gegenstande, um deren Namen sie ge- 
fragt wird, abzuzeichnen, so einen Ring, von einem Portemonnaie das 
Schlos8. Naeh 8 Tagen r rechnet“ sie in folgender Weise: Es werden ibr 
6 Cent vorgelegt; wieviel musst du dazu bekommen, um das (ein gezeigtes 
10 Cent-Stttck) zu haben? Legt 4 Cent zusammen und zeigt darauf: ebenso 
mit 7 Cent: produziert 3 einzelne Centstucke. Die Beispiele stammen alle 
aus den ersten 8 Tagen. In der Folge wurde die spezielle Untersuchung 
des Spracbvermogens so viel als mdglieh bescbrankt: der weitere Gang 
war der, dass Patientin bald immer bereitwilliger nacbsprach, dann zu- 
niiebst der Pflegerin antwortete und spontan mit ihrer Puppe sich unter- 
hielt: naeh 4 Wochen (16. XII.) las sie uns aueh aus einem Buche vor. 
langsam, bei langen Worten sich besinnend, aber ohne Storung; sie gab 
um diese Zeit aueh Antwort auf einfache Fragen, doch dauerte es nocb 
einige Zeit, bis sie spracblich ebenso prompt reagierte, wie sie es auf andere 
Weise stets getan batte. Eine starke Neigung, mit Gesten u. dergl. zu 
ant worten, blieb nocb einige Zeit bestehen. und es bedurfte besonderer 
Krniabnung, sie zu mbndlichen Antworten zu veranlassen, die dann sinn- 
gemiiss und fehlerlos erfolgten. 

Die Anfalle dauerten zuniiclist in unveriinderter Weise fort. Wiederbolt 
wurden im Anschluss daran delirante Zustiiiide beobachtet; Qber einen der- 
selben, den ich in den ersten Tagen selbst mit beobachtete, ist notiert: 
Kopf langsam naeh rechts gedrebt, klonische Zuckungen im rechten Facialis- 
gebiot, namentlich ini Orbic. oculi, der Mund otfen, die Uvula naeh rechts 
stebend, klonische Zuckungen von Kopf und Augen nacb rechts; am Schlusse 
d('s Anfalls, der 1 Minute dauert, aueh einzelne Zuckungen im linken 
Facialisgebiet: Anne und Beine ganz frei; zuletzt einige tiefe AtemzOge. 
Patientin drebt den Rumpf nacb links, steht auf, will aus dem Bett. Sie 
wird auf den Bodcn gestellt, packt in grosster Hast ihre Puppe und die 
BilderbUcber, die auf ibrem Bette liegen, remit damit durch den Saal nacb 
der Ttir des Nebenzinmiers: als sie aufgebalten wird, sieht sie ratios um 
sich: nachdem ibr die Tor freigegeben wird, geht sie in das Nebenzimmer, 
legt alle ilire Habseligkeiten nieder, um sie ebenso bastig wieder zusammen- 
zupaeken. Dabei selir starker Speiclieltliiss. Sie wild wieder naeh dem 
Bette gebraebt und erbiilt Papier und Bleistift, sie zielit in grosster Ge- 
sebwindigkcit Linien, schreibt Bucbstaben darauf, faltet darauf eiligst das 
Papier zusaminen, um es ebenso rasch wieder zu glatten, als ihr gesagt 
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wird, dass sie das nicht tun dllrfe. Sie erhalt ein Strickzeug mit nur 
einer Nadel in die Hand, fasst es zweckmassig, dabei mit der einen leeren 
Hand eine imaginare Nadel hantierend. Ein Strickversuch, nachdem ihr 
die zweite Nadel gegeben, misslingt. Sie spielt dann wieder mit ihrer Puppe. 

Nach einem anderen Anfall wenige Tage spater steht sie in ihrem 
Kastenbett auf, lauft nach deni Kopfende, packt vom Betttisch eine Cdlnisch- 
Wasserflasche (mit Wasser gefflllt), steckt sie unter das Kissen, setzt sicli, 
steht wieder auf, sucht die Flasche wieder, trinkt daraus, alles hastig und scheu. 

Die Anfalle dauerten raeist., wie die oben beschriebenen, nur eine, aus- 
nahmsweise nach den Berichten der Saalschwestern 2 Minuten. Sie ver- 
teilten sich ziemlich gleichmassig Ober den Tag, traten aber fast ebenso 
haufig aus dem Schlafe heraus auf: bis zu 8 im Laufe einer Nacht. Das 
Maximum von je 18 Anfallen innerhalb 24 Stunden wurde am 19. und 
am 24. XI. notiert; insgesamt wurden vom 17. XI. bis 3. XII. in der Elinik 
173 Anfalle notiert; noch am 1. XII. 12, am 2. und 3. XII. je 8, seitdem 
keiner mehr. 

Die Behandlung hatte nur in khklcn Badern, die ihr ttbrigens Spass 
zu niachen schienen, und kalten Abwaschungen bestanden; am 3. Tage 
veranlasste uns der Abgang eines Spulwurms, Santonin zu geben, das 
aber keine weiteren zutage fdrderte; die Isolierung und auch die „Ver- 
nachlassigung" scheiterten an den ausseren Verhaltnissen: es liess sich 
nicht verhindern, dass namentlich die Mitpatientinnen sich des niedlichen 
Kindes mehr als erwQnscht annahmen. 

Nachdem bis 2. II. 1905 kein neuer Anfall aufgetreten und die 
Sprache definitiv wieder zurGckgekehrt war, wurde Patientin entlassen. 

Infolge einer Anfrage nach dem ferneren Ergehen hat der dankbare 
Vater sie 1 J / 2 Jahre spater (7. VIII. 1906) nochmals zur Nachuntersuchung 
nach Utrecht gebracht. Sie ist seitdem vollig gesund geblieben, hat keine 
Anf&lle gehabt; sie lernt sehr gut in der Schule, bekommt Preise und ist 
eine der besten Schfllerinnen. Der Vater findct, dass sie eine „unruhige 
Natur“ hat, sie ist lebhafter als die Geschwister, lauft und springt viol, 
muss immer das erste und letzte Wort haben, ist etwas reizbar, aber docli 
so, dass sie ,,immer mit den Augen zu lenken“ ist: Schlage hat sie seit 
ihrer Erkrankung nie mehr bekommen. 

Sie ist ein lang aufgeschossenes, etwas mageres, aber gesund aus- 
sehendes Kind: die kdrperliche Untersuchung ergibt koine Abweichungen. 
Psychisch lasst sich nichts Abnormes feststellen; sie zeigt gerade das nor- 
male Mat! von Schtlchternheit, gibt aber artig Antwort auf Fragen: an 
ihren Aufenthalt hier erinnert. sie sich anscheinend nicht ungern, kennt 
auch mich noch und weiss von den Schwestern, die sie gepflegt u. a. 
Naher auf ihre Erkrankung einzugehen, schien mir nicht indiziert. 

Die Diagnose einer funktionellen Erkrankung erscheint vielleicht 
auch angesichts der hier gegebenen Ubersicht liber den Gesamtverlauf 
nicht so ganz selbstverstiindlich; auch ich wagte sie bei der Vorstellung 
der Kranken — sie kam gerade vor der poliklinischen Demonstrations- 
stunde an — nur mit einigem Vorbehalt auszusprechen; auf Grund 
der weiteren Beobachtung glaube ich sie aber mit Sicherheit aufrecht 
erhalten zu konnen. 

Auf Grtind des Verlaufes lassen sich eine Keihe von Moglichkeiten 
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ausschliessen, an die zunachst wenigstens gedacht werden musste: zu¬ 
nachst der Tumor, der begreiflicberweise dringend erwogen wurde, 
weiterhin aber auch eine halbseitige idiopathische Epilepsie, auf deren 
relative Haufigkeit zuletzt L. Mtiller 1 ) hingewiesen und die namentlich 
durch die ersten Anfalle ohne Konvulsionen nahegelegt zu sein scbien. 
Mit beiden Annahmen ware die relativ rasche, ohne Defekt erfolgte 
und nunmebr seit 1 1 / 2 Jahren dauernde Heilung unvereinbar. Die 
akute Encephalitis konnte wohl schon bei der ersten Untersuchung 
ausgeschlossen werden; sie hatte die eigentiimlichen Anfalle im Beginn 
nicht erklart; ausserdem aber war der Zustand zwar relativ rasch 
entwickelt, aber doch entfernt nicht unter den sturmischen Erscheinungen, 
wie sie der echten Encephalitis acuta eigen sind, ein Kriterium, auf 
dessen difFerentialdiagnostische Wichtigkeit auch Oppenheim 2 ) bei 
analogen Erwagungeu hinweist. Blutung oder Erweichung konnten 
nach dem ganzen Bilde nicht in Betracht kommen; auch fehlte jede 
Ursache fiir eine solche; fur Lues war ebensowenig Anhalt, dabei ware 
fiberdies die Heilung innerhalb von 2 Monaten ura so weniger erklarlich, 
als die Kranke ausnahmsweise nicht einmal versuchsweise spezfisch 
behandelt war. Dagegen muss auch angesichts des gBnstigen Aus- 
ganges sehr ernstlich die Frage erortert werden, ob es sich nicht um 
einen der zurzeit noch ungeklarten, aber sicher als Ausdruck einer 
organischen Affektion zu erachteuden Falle von „Pseudotumor“ ge- 
harjdelt hat; auf die zuerst Oppenheim 3 ) die Aufmerksamkeit gelenkt. 
Das Fehlen der StauuDgspapille wurde eiuen derartigen Zustand nicht 
ausschliessen; Oppenheim vermisste sie in zwei von seinen 6 Fallen, 
und fand sie nur in zweien in typischer Entwicklung; die Krankheits- 
dauer war etwas kurzer als in Oppenheims Fallen; ich wBrde darin 
noch nicht ein zwingendes Gegenargument erblicken, wenn nicht eine 
Reihe von anderen Erwiigungen auch gegen diese Annahme sprachen. 

Eine gleichwie geartete rein lokale, in diesem Falle in der Um- 
gegend des cortikalen Facialiszentrums gelegene Affektion, wie wir sie 
mit Oppenheim zur Erkliirung dieser „Pseudotumoren“ annehmen 
miissen, konnte die ersten vom Hausarzt beschriebenen Falle ein- 
facher Absence mit lachelndem Gesichtsausdruck nicht erklaren. Es 
ist mir wenigstens nicht bekannt, dass dem Auftreten organisch be- 
dingter Jacksonscher Anfalle eine Zeit lang derartige Absencen ge- 
wissermassen als Aquivalente vorangehen konnten. 

Ein weiteres Argument ist allerdings einigermassen subjektiv: 

1) L. Muller, fiber Status hemiepilepticus idiopathicus. Deutsche Zeit- 
sehrift f. Xervenheilkde. 28. S. 31. 

2) Oppenheim, Beitrag zur Prognose der Gehirnerkrankungen im Kindes- 

alter.^ Berl. klin. Wochensclirift. 1991. S. 345. 3) 1. e. S. 305 ff. 
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Der Gesamtzustand des Kindes entsprach nicht dem bei einer organischen 
Lasion, zumal mit gehauften Anfallen; ich erinnere mich an 4 hierher- 
gehorige Falle eigener Beobachtung, in deuen uns die Schwere des 
Zustandes, wie er durch die Anfalle gesetzt wurde, die Operation be- 
schliessen Hess; 2 gehoren noch meiner Hallenser Tatigkeit an 1 * ). Trotz- 
dem die Trepanation keinen Befund ergab, habe ich mich auch spater 
noch zweimal entschlossen, die Trepanation anzuraten, weii ich — 
trotz fehlender Stauungspapille — einen Tumor angesichts des schweren 
Zustandes nicht auszuschliessen wagte, und ich weiss nicht, ob ich, 
trotzdem auch in diesen Fallen bei der Operation nichts gefunden 
wurde, mich in einem gleicbgelagerten folgenden zum untatigen Zusehen 
entschliessen wiirde, urn so mehr, da ich gleich anderen Autoren 1 ) auch 
die an sich ergebnislose Operation auf die Anfalle zuweilen, wenn auch 
nicht regelmassig und zum Teil nur temporar gunstig wirken sab. Der 
Zustand des hier behandelten Kindes, das auch an den Tagen mit den 
zahlreichsten Anfallen spielend im Bette sass, neugierig urn sich sah 
und zu alien Untersuchungen zu haben war, liess mich jedenfalls 
keinen Augenblick an operatives Eingreifen denken. 

Ausschlaggebend erscheint mir gegen die Annahme eines orga¬ 
nischen Herdes das Fehlen von Ausf'allserscheinungen; sie standen in 
den Fallen Oppenheims neben den Jacksonschen Anfallen als Mono- 
plegien im Yordergrund des Krankheitsbildes; wollte man in unserem 
Falle einen organischen Prozess annehmen, so konnte er bei dem 
volligen Fehlen von Allgemeinerscbeinungen nur sehr umschrieben 
sein und musste im oder in unmittelbarer Niihe des Facialzentrums 
liegen; trotzdem bestanden weder — wie nach Analogic der anderen 
Falle zu erwarten gewesen — eine dauerude noch auch nur eine post- 
paroxysmale Faeialisparese — gescbweige denn Liihmung. Man konnte 
hochstens versucht sein, uud diese Versuchung lag gerade wieder mit 
Hinsicht auf entsprechende Beobaclitungen Oppenheims nahe, die 
Sprachstorung als motorische Aphasie und damit als cortikale Ausfalls- 
erscheinung anzusprechen. Trotzdem ware die Annahme fiir unseren 
Fall unzutreffend; dass eine leichtere transitorische Lasion des motorischen 
Sprachzentrums unter Umstiinden das Nachsprechen verschonen kann, 
darf nach der bekannten Mitteilung Bonhoeffers 3 ) nicht mehr be- 

1) Erwahnt bei Vorkastner, Beitrag zur Frage der Operabilitat der Hirn- 
tumoren. Inaug.-Diss. Halle 1903. S. 23. 

2i Vergl.N on n e, C her Falle von SyrnptomenkoinplexTuinor cerebri. (Pseudo- 
tumor). Deutsche Zeitsclirift f. Nervenhcilkde. 27. Bcob. 6. S. 181; zuletzt: Ked- 
licli, Die Behandlung der Epilepsie. Deutsche med. VVochenschr. 1900. S. 14S0. 

3) Bonhoeffer, Zur Keuntnis der Riickbildung motorischer Aphasien. 
Grenzgeb. der Med. u. Cliir. 1902. 
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zweifelt werden (in seinen Fallen war allerdings gerade im Gegensatze 
zu dem hier beschriebenen Zustand das Benennen von Gegenstanden 
erhalten); dass das Reihensprechen (Zahlen) erbalten war, wnrde bei 
einer motorischen Aphasie schon auffallender sein; dass das Rind 
lesen konnte, dass es notabene spontan sicb schriftlich zu verstandigen 
versucbte, wenn aucb die Leistungen des noch nicbt 8 Jabre alten 
Dorfkindes noch recbt kQmmerlich waren, musste gerade angesicbts 
der geringen Festigung dieser Fahigkeiten unter der Annahme einer 
motorischen Aphasie, die die Spontansprache ganz aufgehoben hatte, 
als sehr tiberraschend bezeichnet werden; was mich aber mit Sicher- 
heit eine organiscbe Aphasie ausschliessen lasst, ist der Umstand, dass 
das Kind nie — weder im Anfang beim Nachsprechen resp. Reihen¬ 
sprechen, noch spater in der Spontansprache — irgend eine Spur von 
litteraler Paraphasie Oder eine der Schwierigkeiten beim Ansatze er- 
kennen liess, die den leichten resp. imRiickgangbefindlicben motorischen 
Aphasien eigen sind. Die scheinbare Aphasie beschrankt sich also 
darauf, dass das Kind wenig — spontan zunachst uberhaupt nicht — 
sprach, wahrend eine Beeintrachtigung in den uberhaupt produzierten 
Leistungen nicht vorlag; nimmt man dazu den eigentUmlichen Gang 
der Rlickbildung — das Kind spricht zu einer Zeit, wo es uns nur 
Nachgesprochenes undReihen produzierte,mit derSchwester — und seiner 
Puppe! —spontan (die rasche Ruckbildung wQrde an sich bei der guten 
Restitutionsfahigkeit der Kinderaphasien den organischen Cbarakter 
nicht ohne weiteres ausschliessen) — so nahert sich das Bild viel 
mehr dem eines hysterischen Mutismus; zwar fehlt auch diesem die 
sonst Ubliche Totalitat; aber der Annahme einer derartigen Abweichung 
vom gelaufigen Typus einer funktionellen Storung stehenjedenfalls nicht 
die gleich schweren Bedenken entgegen wie der einer organischen 
Aphasie, deren Gestaltung alien gelaufigen Erfahrungen widersprache.') 

Mit der Annahme eines funktionellen Zustandes erklaren sich dann 
ungezwungen die zuerst beobachteten Anfalle; sie gehoren in die 
Kategorie der eingangs erorterten „narkoleptischen“; sie erklart auch 
die Reaktionslosigkeit (ich vermeide absichtlich den Ausdruck Bewusst- 
losigkeit) wahrend der Anfalle; Bewusstseinsstorung bei derart zirkum- 
skripten, kurzdauernden Anfallen organischer Jacksonscher Epilepsie 
ware an sich wieder sehr aussergewohnlich; sie erklart endlich die 
deliranten Zustiinde nach den Anfallen; es ist aber immerhin bemerkens- 
wert, dass auch diese kurzen psychotischen Zustande nicht den Charakter 
des postparoxysmalen hysterischen Delirs trugen, sondern viel mehr 

1) Vergl. dazu: Schubert, Ein Fall hysteriscker Aphasie im Kindesalter. 
Iimug.-Diss. Kiel lfMjO. 
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den kurzdauernden Dammerzustanden entsprachen, die man so oft nach 
gewohnlichen epileptischen Anfallen auftreten sieht: der eine oben 
bescbriebene Znstand erinnert lebhaft an die Schilderung, die von der 
Epilepsia procursiva gegeben wird. 

Dass funktionelle Anfalle auch unter dem Bilde Jacksonscher 
Zuckungen auftreten konnen, ist, wie schon oben angefnbrt, nicbt 
unbekannt. Ballet undCrespin 1 ) haben diese Falle schon vormehr 
als 20 Jahren bebandelt (eine ibrer Kranken brachte es zu der statt- 
licben Anzahl von 21708 Anfallen in 26 Tagen mit einem Maximum 
von 1513 an einem Tage!); aucb diese Autoren betonen die Schwierig- 
keiten der Differentialdiagnose, die sicb begreiflicherweise gerade da 
ergeben werden, wo die Zahl der Anfalle keine derartig exorbitante 
Hohe erreicbt. Die Schwierigkeiten waren tatsachlich unliberwindlich, 
wenn man sicb nur an die Fortn des Einzelanfalles balten wollte; auch 
in unserem Falle eutsprach diese durchaus der eines echten cortikalen 
Anfalles; selbst die geringe Mitbeteiligung des gegenseitigen Facialis- 
gebietes stellt keineswegs eine ungewohnliche Abweichung dar; darauf 
bat schon Loewenfeld 2 ) aufmerksam gemacht. Auch der initiale 
Schrei kann eventuell einmal bei Jacksonscben Anfallen vorkommen 
(Loewenfeld 3 )). Im Obrigen wttrde icb mich sicher hQten, wegen 
etwaiger kleiner Differenzen zwischen den einzelnen Anfallen oder 
wegen einiger Abweichung von dem „ vorgeschriebenen “ Verlauf den 
organischen Cbarakter Jacksonscher Anfalle auszuschliessen; man 
beobachtet derartiges, wenn man genau zusieht, oft genug, eigentlicb 
ofter als das schulmassige Bild. Die Griinde hat neuerdings Valken- 
burg 4 ), schon viel fruher Hitzig 5 ) erortert: ein Krankheitsherd, 
gleichviel welcher Art, wird schon, wenn er die motorische Rinde be- 
fallt, noch mehr, wenn er in der Nachbarschaft oder subkortikal liegt, 
nie so konstante "Wirkung tiben wie die subtil an die motorischen Punkte 
angelegte Elektrode des Experimentators. 

Ganz kurz seien noch zwei Erscheinungen besprochen, die gauz 
besonders auf eine organische Lasion hinzuweisen schienen: einmal der 
Speichelfluss nach dem Anfall, der Obrigens auch unter der Annahme 


1) Ballet et Crespin, Des attaques d’hysterie H forme d’epilepsie par- 
tielle. Archives de neurologie. VIII. 1884. S. 129 flL 

2) Loewenfeld, Beitriige zur Lelire von der Jacksonschen Epilcpsie 
und den kliuischen Aquivalenten derselben. Arch. f. Psych. 21. S. 413. 

3) 1. c. S. 459. 

4) Valkenburg, Tumor in der motorischen Zone usw. Neurol. Zentralld. 
1906. Nr. 13. 

5) Hitzig, Ein Beitrag zur Hirnehirurgie III. Grenzgcb. der Medizin u. 
Chir. 1898. 8. 365. 
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einer organischen Jacksonschen Epilepsie recht ungewohnlich ware 1 ), 
zweitens die Anfalle, die aus dem Schlafe heraus auftraten; ieh kann 
nur darauf hinweisen, dass die gleiche Beobachtung auch scbon von 
Ballet und Crespin 2 ) bei einein hierher gehorigen Falle gemacbt 
wurde, dass auch Friedmann 3 ), wie oben erwahnt, seine narko- 
leptischen Anfalle aus dem Schlafe heraus auftreten sab, ja sogar ibre 
Vorliebe fur nachtliches Auftreten hervorhebt, und dass Flirstner 4 ) 
ebenfalls von den hvsterischen Anfallen der Kinder berichtet, dass sie 
nachts „oft, aber nicht regelmassig" aussetzten. 

Die Behandlung Obte in unserem Falle keinen nachweislichen 
Erfolg, man wird von einer Spontangenesung sprechen dfirfen; ob 
sich der Zustand ohne die Krankenhausbehandlung mehr protrahiert 
hatte, ob andrerseits eine unter gQnstigeren Verhaltnissen durcbzu- 
fiihrende strenge antihysterische Kur vielleicht eine unmittelbare Wir- 
kung gezeitigt hatte, darttber waren hochstens Mutmassungen moglicb. 
Dass der nachgewieseue Spulwurm den Zustand verschuldet, erscheint 
mir nicbt annehmbar; wenn ein so kompetenter und erfahrener Autor 
wie Henoch 5 ) niemals einen Fall beobachten konnte, der ihm mit 
Sicherheit die Berechtigung der „Tradition“ vom Zusammenhang 
zwischen Helminthen mit Konvulsionen bestatigt hatte, so wird man 
ihnen die Auslosung eines derartigen, an sich ungewohnlichen Sympto- 
menkomplexes noch weniger zuzuschreiben geneigt sein. Wir haben 
trotzdem nicht versaumt, wie dies auch Henoch vorschlagt, ein Ant- 
helminthicum zu geben, wie wir erwartet, ohne Einfluss auf den 
Zustand. 

Ganz allgemein wird nun fiir die Differentialdiagnose auf den 
Nachweis hysterischer Zeichen Wert gelegt; dass sie auch in Fallen 
fehlen konnen, die mit Sicherheit als funktionell angesprochen werden 
miissen, habe ich schon betont; es ist aber vielleicht nicht unange- 
bracht, auch hier darauf hinzuweisen, dass ihr Vorhandensein noch 
nicht die hysterische Natur der Anfalle zu beweisen braucht. Dies 
gilt vor allem fiir Sensibilitatsstbrungen und doppelt da, wo etwa 
lialbseitige Krampfe gewissermassen psychologisch eine Predisposition 
zum Auftreten autosuggerierter Sensibilitatsstbrungen fur diese Seite 
schaffen. Diese Mbglichkeit von Kombination organischer uud funktio- 
neller Storung ist auch in der Diskussion zu Muratows Demonstration 
bezSglich eines der friiher erwiihnten Fiille geltend gemacht worden. 

1) Loewenfeld, 1. e. S. 419. 

2) 1. e. S. 475. 

■i) 1. c. Beob. V. S. 290. 

4) 1. c. S. 493. 

5) Henoch, Vorlesungen iiber Kiuderkrankheiteu. 10. Aufl. S. 159. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



ftber gehiiufte kleine Anfalle. 


491 


Gerade das Auftreten funktioneller Sensibilitatsstorungen in organisch, 
eventuell peripher geschadigten Gebieten stellt ja eine der haufigsteu 
derartigen Kombinationen dar; sie machen, nicht nur in Reuteufallen, 
oft die Feststellung oder Begrenznng einer mit guten Grttnden zu 
vermutenden organischen Sensibilitatsstorung geradezu unmoglich. 
Dagegen kann ich nach meinen Erfahrungen nur die Beobachtung 
von Bruns') bestatigen, dass bei reinen Hysterien die Sensibilitats- 
stprungen sehr oft vermisst werden. Dass dafur die geringere „Hart- 
nackigkeit“ ausschlaggebend ist, mit der icb danach suche, scbeinen 
mir einwandfrei die Erfahrungen in der Poliklinik zu beweisen: die 
poliklinischen Praktikanten, die in Fallen ohne objektiven Befund 
tatsachlich „hartnackig“ suchen, bis sie etwas festgestellt, was sie 
dann triumphierend produzieren konnen, finden sie viel baufiger. 
Dass es sich dabei wirklich um Examensprodukte handelt, kann ich 
gelegentlich ad oculos demonstrieren, indem ich — ohne besondere 
Kunststiicke — bei der Nachuntersuchung aus deretwa gemeldeten links- 
seitigen Stbrung eine rechtsseitige mache. 2 ) Allerdings pflegt es sich 
in diesen Fallen meist um Hypasthesien und Hypalgesien zu handeln, 
nur ganz ausnahmsweise um totale Analgesien; generell sind aber 
auch diese diagnostisch nicht sicherer als Beweise einer rein funktio- 
nellen Erkrankung zu verwerten. 

Vermag so derNachweis sicherer hysterischer Zeichen nicht ohne 
weiteres den Beweis flir die funktionelle Natur unklarer Anfalle zu liefern, 
so gilt Analoges auch fur die zweifellos selteneren Falle, in denen sich 
im weiteren Verlauf anscheinend „echte“ epileptische Anfalle einstellen. 
Diese Frage ist noch erheblich complizierter, als die eben besprochene, 
zum Teil schon deshalb, weil es in sehr vielen Fallen, namentlich bei 
seltenen und der arztlichen Beobachtung sich eutzieheuden Aufallen 
nicht geliugen wird, auch nur iiber die Symptomatologie des Ein- 
zelanfalles Aufschluss zu bekommen, und weil sich, auch wo dies 
moglich ist, irumer wieder die prinzipielle Schwierigkeit erheben muss, ob 
eben die Symptomatologie mit hinreichender Sicherheit die epileptische 
Natur des Anfalles verburgt. Itelativ am eiufachsten erledigen sich 
diejenigen Fiille, in denen nach einiger Zeit zu den anfanglich be- 
stehenden kleinen Anfilllen „echt epileptische 4 * in grosserer Zahl sich 
hinzugesellen und die tyjtiscbe psychiscbe Degeneration des Epi- 
leptikers sich entwickelt. Damit ist das Vorliegen einer Epilepsie 
gesichert, und es liegt dann sehr uahe, auch die zunachst zweifelhaft 

1) 1. c. S. 21. 

2) In Frankreieh vertritt denselben Stamlpunkt bezuglich der Auflassung 
der hysterischen Stigmata sehr naehdrucklieh Babinski ncuerdiugs in: Ma con¬ 
ception de l’hvsterie etc. Chartres UHiO. 
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gebliebenen oder als hysterisch aufgefassten kleinen Anfalle auf deren 
Kechnung zu schreiben, um so mebr, als die spatere Entwicklung einer 
Epilepsie beim Hysteriker nicht nur tbeoretisch, sondem auch erfah- 
rungsgemass ein viel ungewohnlicheres Vorkommnis darstellt, als das 
Auftreten hysterischer Symptome beim Epileptiker. Beispiele der eben 
erwahnten Entwicklung geben Bratz und Falkenburg 1 ) unter ihren 
ersten Beobachtungen. Sehr haufig scheint aber ein derartiger Verlanf 
nicht zu sein; man musste sonst in der Anamnese zweifelloser Epilep¬ 
tiker doch ofter davon berichtet bekommen, als es tatsachlich der Fall 
ist. Wohl hbrt man recht haufig gerade bei den friih auftretenden 
Epilepsien, dass den schweren Anfallen Absencen oder sonstige abor¬ 
tive Zustande in grosseren Intervallen vorhergingen; eine langere 
Periode gehaufter oder auch nur haufigerer, ausschliesslich kleiner 
Anfalle vor dem Manifestwerden der schweren Attacken und ohne 
gleichzeitige schwere Beeintrachtigung des psychischen Zustandes ist 
aber nach meinem Eindrucke recht selten. Ich werde einen hierher- 
gehbrigen Fall nachher zu erwahnen haben. 

Ernstlichere und, wie mir scheint, noch nicht definitiv zu losende 
Schwierigkeiten erheben sich bezliglich einer anderen Kategorie von 
Fallen, in denen namlich nach einer langeren Periode gehaufter kleiner 
Anfalle vereinzelt ein oder einige grosse, anscheinend epileptische, 
sich einstellen. Einen derartigen Fall erwahnt auch Friedmann 
(Beob. IX). Nach vierjahriger Dauer der Absencen, die im 9. Jahre 
begannen und mehrmals taglich auftraten, erfolgen im Verlaufe von acht 
VVochen drei schwere epileptische Anfalle, die sich aber in weiterer 
1 1! 2 jahriger Beobachtung nicht wiederholen, ohne dass Brom gegeben 
wird; mit dem Auftreten der grossen Anfalle haben auch die Absencen 
definitiv aufgehbrt Der Knabe lernt „etwas unter mittel, immerhin 
leidlich". Friedmann halt es ftir wahrscheinlich, dass es sich doch 
nm echte Epilepsie handle. Nach seineu spateren Bemerkungen ist 
der Autor wohl geneigt, auf Grund dieser Entwicklung schon die Ab- 
sencen als epileptische aufzufassen, und er macht dabei darauf auf- 
merksam, dass dieser Fall der einzige unter seinen 13 Beobachtungen 
ist, in welchem im Anfalle ofter — trotz erhaltenen Bewusstseins — 
eine Enuresis vorgekommen war. 

Ich verflige fiber eine Beobachtung von geniigend langem Ver- 
lauf, in der einigermassen iihnliche Verhaltnisse vorlagen. 

Miidclien. geb. 1890; schwer erblich belastet. Ungefahr mit 5 Jahren 
zum ersten Male Anfalle: Zwinkert mit den Augen, einige Minuten (?) ab- 
wesend. dann winder ganz niunter: diese Anfalle zuerst nicht so hiiufig, 


1) Bratz u. Falkenburg, Hysteric u. Epilepsie. Arch. f. Psych. 38. S. 500. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber gehaufte kleine Anfalle. 


493 


tageweise aussetzend. dann immer hiiufiger, bis 20 an einem Tage; etwa 
Ant'ang 1902 einmal ein niichtlicher Anfall mit Krampfen; am Nachtagc 
etwas „ddsig“; der schwere Anfall nicht wiederholt, die kleinen Anfalle 
unver&ndert; psychisch nach Angabe der Eltern nicht ver&ndert; lernt nicht 
gerade sehr gerne, ist aber musikalisch und begabt for Sprachen. 5 Mo- 
nate, vor ich Patientin sah, erste Menses, ohne Einfluss auf die Anfalle, 
nur die Wochen vorher etwas reizbar. Sie gebraucht seit Jahren Brom 
und zeitweise Dormiol. 

Ich sah Patientin wiederholt Anfang 1904, objektiv war nichts Wesent- 
liches festzustellen. Sie sollte weiter Brom und Dormiol (in sehr geringer 
Dosis) gebrauchen. 

Dem freundlichen Bericht des Hausarztes Ende August 1906 entnehme 
ich Folgendes: Die Therapie ist unverandert bis jetzt durchgefllhrt — ohne 
sichtlichen Einfluss; „Medikation und Symptome blieben jahrelang un- 
veranderf 1 ; „die Absencezustande treten auf wie frllher, nicht mehr und 
nicht weniger", grosse Anfalle hat sie nie mehr gehabt; ,,psychisch ist sie 
als ganz normal zu betrachten“. • 

Hier bestehen also die kleinen Anfalle seit mindestens 11 Jahren 
— vom 5. bis 16. Lebensjahre. Einmal nach ca. 7 jabriger Dauer der- 
selben ist ein nachtlicher Krampfanfall aufgetreten, der kaum anders 
tlenn als epileptisch aufzufassen ist; seitdem sind fiber 4 Jahre ver- 
gangen, ohne dass ein weiterer derartiger Anfall aufgetreten ware; 
auch die kritische Zeit der Pubertat ist ohne weitere Folgen voruber- 
gegangen. Ich kann mich nicht entschliessen, auf Grund dieses einen 
Anfalles das ganze Krankheitsbild als epileptisch anzusehen; dabei 
mag sogar mit der Moglichkeit gerechnet werden, dass weitere schwere 
Krampfanfalle durch die Medikation hintangehalten ‘wurden — viel- 
leicht waren sie, analog wie in dem eben erwahnten Falle Fried¬ 
manns, auch ohne jede Medikation weggeblieben. Auf die zahlreichen 
kleinen Anfalle sind sie jedenfalls ohne jeden Einfluss geblieben und 
trotzdem erscheint das Madchen (in einer recht anspruchsvollen Um- 
gebung) geistig vbllig normal. Ich glaube, diese Feststellung ist mit 
der Annahme unvereinbar, dass sie seit ihrem 5. Jahre, mm 11 Jahre 
an gehauften epileptischen Absencen leide. 

Wenn ich im Vorstehenden wiederholt davon sprach, dass die 
Epilepsie zu einer geistigen Einbusse ffihren mfisse, und diesem Ge- 
sichtspunkte grosse differentialdiagnostische Bedeutung beimesse, so 
ubersehe ich dabei nicht, dass das nicht in gleichem Malle Ifir jede 
Verlaufsform der Epilepsie gilt. Auch wenn man von den berfihmten 
Epileptikern der Weltgeschichte absieht, wird sich jeder einzelne des 
einen oder anderen Epileptikers aus eigener Beobachtung erinnern, 
bei dem die psychische Einbusse, auch wenn sie vielleicht vorhanden 
war, sich jedenfalls dem Naehweis entzog und den Kranken nicht 
hinderte, unter Umstanden erheblichen Anforderungen an seine Leistungs- 
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fahigkeit zu gentigen; speziell hat Binswanger 1 ) auf diese Falle 
aufmerksain gemacht Hier handelt es sich aber wohl stets um ver- 
einzelte, zudem meist sehr schwere Anfalle. Abortive epileptische 
Anfalle, Absencen, scheinen, wie ich schon frfiher bemerkte, nach 
dieser Richtung viel deletarer zu wirken, doppelt, wenn sie bei Kindern 
und zudem noch gehauft auftreten. Auch Binswanger fasst seine Er- 
fahrungen dahin zusammen, dass psychisch am meisten gefahrdet sind: 

1. die Patienten, bei denen die epileptische Erkrankung schon vor 
und in der Pubertatszeit eingesetzt bat, 

2. diejenigen, welche an serienweise auftretenden Anfallen leiden; 

3. diejenigen, welche von zahlreichen abortiven Anfallen heim- 
gesucht sind. 

Treffen bei einem Patienten alle diese erschwerenden Umstande 
zusammen, wie im vorliegenden Falle und manchen analogen, ohne 
dass gleichwohl, auch nach jahrelanger Dauer, eine nachweisliche psy- 
chische Schiidigung erfolgt, so scheint es mir tatsachlich erlaubt und 
geboten, auf Grund eben dieses Verlaufes die Diagnose Epilepsie zu 
verwerfen, auch wenn die Symptomatology des Einzelanfalles noch so 
sehr eine solche Auffassung nahe legen mag. 

Auch von anderer Seite ist die Frage erortert worden, ob das 
spatere Anftreten schwerer Krampfanfalle dazu notigt, eine ander- 
weitige Auffassung frliherer kleiner Anfiille etwa im Sinne der Epilepsie 
zu modifizieren; die eiugehendsten Erwagungen hat darGber Plavec 2 ) 
anlasslich eines hierher gehorigen Falles angestellt. Er kommt zu dem 
Schlusse, „dass die grossen Anfalle mit den kleiuen gar nicht zusam- 
menhiingen, sondern einer selbstandigen Krankheit entsprechen“; er 
ltisst die grossen Anfalle der idiopathischen Epilepsie, die kleinen 
allerdings nicht der Hysterie, die er ausschliessen zu konnen glaubt, 
sondern der reflektorischen Epilepsie angehoren. Die Diskussion dieser 
Annahme und der Frage der Reflexepilepsie, die hier manchraal herein- 
spielen kann, scheiut mir an dieser Stelle entbehrlich. Ich erwahne nur, 
dass Binswanger, der in seiner Darstellung der Epilepsie sebr ent- 
schieden fur die Existenz einer echten Reflexepilepsie eintritt, daneben 
nicht nur Falle von Hysteroepilepsie reflektoriseher Genese annimmt, 
sondern in dem Buche liber die Hysterie bei der Besprechung hierher- 
gehbriger Zustande doch auch darauf hinweist, dass „manehe Falle, die 
fruherhin als Reflexepilepsie bezeichnet worden sind, mit grosserem Rechte 
der Hysterie zugerecbnet worden waren.“ Im weiteren Verfolg dieser 
Ausfiibrungen beschreibt auch Binswanger 3 ) einen Fall, in dem nach 

1) Epilepsie S. 31111’. 

2j s. oben. 

3) Hysterie S. GO'jtf. 
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langerem Bestehen kleiner, zunachst nur sensibler, dann motorischer 
Anfalle, sich vereinzelte schwere Krampfanfalle einstellten; trotzdem 
dieselben (nach der Anamnese!) mit Bewusstlosigkeit, Zungenbiss, 
Amnesie einhergingen, sieht Binswanger sich nicht veranlasst, die 
Annahme der hysterischen Natur der kleinen Anfalle fallen zu lassen, 
er scheint vielmehr, soweit ich der Darstellung entnehmen kann, ge- 
neigt, auch die grossen als hysterische aufzufassen. 

Auf eine sehr liberraschende Weise wurde ich liber die Nicht- 
zugehorigkeit der kleinen Anfalle zur Epilepsie in einem Falle be- 
lehrt, in dem mir ebensowenig wie anderen zunachst ein Zweifel daran 
zu bestehen schien; leider besitze ich darliber nur sehr dtirftige Notizen. 

Madchen, geboren 1889, von beiden Seiten schwer belastet; in der 
Entwicklung zurQckgcblieben, erst mit 3 Jahreu gelaufen, viel krlinklich: 
zahlreiche Bildungsanomalien. Mit 11 Jaliren menstruiert, mit 12 Jahren 
im Sommer zahlreiclm „Scliwiwlelanfalle u ; im Februar darauf schwerer 
Krampfant'all; die Krampfanfalle soitdem ganz vereinzelt, der letzte April 
1904, dagegen die Sclnvindelanfalle zuniichst noch sehr h&ufig, dabei bald 
ganz bewusstlos, bald bei Bewusstsein. Unter geringen Bromdosen and 
sehr genau geregelter Lebensweise, vollstandiger geistiger Ruhe warden 
auch die kleinen Anfalle seltener; jeder Di&tfehler, auch der Versuch geisti¬ 
ger Inanspruchnahme hat wieder Anfalle zur Folge: Sclnvindel, Erblassen 
und zuweilen auch Erbrecheu, so dass zuletzt eine Umnenge von Sicher- 
heitsmassregeln ftir die Kranke getroft'en werden, deren Ausserachtlassung 
jedesmal wieder einen „Schwindel“ ausldst. Eine sehr erhebliche Besserung 
trat ein, als die schwer hysterische Mutter (die selbst keine Anfalle hatte) 
aus dem Hause entfernt wurde, trotzdem oder vielleicht gerade weil das 
strenge Regime, dessen Einhaltung zuletzt fast, ihre einzige Beschiiftigung 
ausgemacht hatte, nach ihrem Weggange stark gelockert wurde. Im darauf- 
folgenden Jahre (in der letzten Halfte olme Brom!) trat nur ein Krampf- 
anfall und 3 Absencen auf; seit einem Jahre habe ich die Kranke nicht 
mehr gesehen. 

Die Diagnose Epilepsie fur den Uesamtzustand lag hier auf der 
Hand, auch die Abhangigkeit der Anfalle von der Kahrung konnte 
gerade in Berticksichtigung mancher moderner Theorien begreiflich 
erscheinen, wenn auch die fast mit der Sicherheit eines Experiinentes 
eiutretende schlimme Wirkung von Diatfehlern zu einigeu Bedenken 
Anlass gebeu konnte. Der Verlauf lehrt mit Sicherheit, dass es sich 
bei den Schwindelanfallen nicht urn epileptische Zustiiude, uberhaupt 
nicht um organische Folgen der vermeintlichen Schiidlichkeiten handelte. 
Ob freilich, ganz abgesehen von den vereinzelten grossen Anfallen, 
alle Sclnvindelanfalle als funktionell angesehen werden dlirfen, wird 
hier um so weniger zu entscheiden sein, weil bei dem an sich schon 
geistig zuruckgebliebenen Madchen, das zudem aus der Schule genommen 
worden war, das entscheidende Moment der psychischeu Schiidigung 
bei der Beurteilung ausseheidet. So leicht es gewolmlich ist, bei vorher 

Deutsr)i** Zoitschr. f. N^rvoiilifilkunde. XXXI. Bd. 
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normal veranlagten Kindern den Rlickgang Oder auch nur das Aus- 
bleiben von Fortschritten festzustellen, so schwer fallt es, bei an sich 
schon geistig zuruckgebliebenen Individuen wahrend der Entwicklungs- 
periode eine absolute Zunahme der psychischen Schwache nacbzuweisen. 

Ich habe iru vorstehenden zunachst alle nicht epileptischen Zu- 
stiinde, die ich als funktionell auffassen zu dQrfen glaubte, als bysterisch 
bezeichnet. Es mag immerhin, wenigstens in Ktirze, darauf eingegangen 
werden, wieweit diese Gleichstellung berechtigt ist. Den gelaufigen 
Vorstellungen liber die Hysterie widerspricht zunachst die Eiutonigkeit 
des Krankheitsbildes; den’Mangel an Abwechslung findet man tat- 
saehlich recht haufig in differentialdiagnostischen Erwagungen zu un- 
gunsten tier Hysteriediagnose angefuhrt. Demgegenfiber darf daran 
erinnert werden, dass auch andere hysterische Symptome die angeblieh 
charakteristische Fluchtigkeit leider oft vermissen lassen, im Gegen- 
teil — wieder ganz abgesehen von den Rentenfallen — ihre Dauer- 
haftigkeit, man denke nur an manche Kontrakturen, auch alien thera- 
peutischen Versuchen gegenQber in sehr uberzeugender Art beweisen, 
dass anderseits recht viele an sich transitorische Symptome eine starke 
Neigung zum Rezidivieren, zum „Habituellwerden“ zeigen. Im ganzen 
scheint mir die Polymorphic der Hysterie im Einzelfalle, wenn man 
ungiinstige Beeinflussung und „Dressur“ vermeidet, nicht so gross, 
als man bei der Polymorphic der Hysterie als Krankheitsbegriff er- 
warten sollte; jeder Hystericus hat seine Hysterie. 

Wichtiger erscheint ein anderes Bedenken, dass namlich keiner 
der hier erwahnten Kranken andere „typisch hysterische" Symptome 
darbot; ob man trotzdem berechtigt ist, die Symptome dann sens, 
strict, als hysterische zu bezeichnen, ist mangels objektiver Anhalts- 
puukte wieder eine Definitionsfrage; ihre Beantwortung hangt davon 
ab, welche resp. wie viele ..typische“ Symptome vorhanden sein sollen, 
um einen Fall als bysterisch zu stempeln, welchen Wert man den 
labilen, eventuell suggestiv zu erzeugenden Sensibilitatsstorungen zu- 
erkeunen will und ob man endlich eine monosymptomatische Hysterie 
anerkennen will. Binswanger 1 ) hat gegen diese Bezeichnung, die 
das Weseu der Hysterie verkenne, protestiert; gleichwohl bleibt die 
Tatsache bestehen, dass man — besonders wieder bei Kindern — recht 
haufig Symptome beobachtet, die die communis opinio als bysterisch 
bezeichnet, die durcli den Verlauf, vor allern durch den Erfolg anti- 
hvsterischer Kuren als solche bestatigt werden und die gleichwohl 
ganz isoliert bleiben; gerade bei Kindern fehlt dann, ganz abgesehen 


1) Diskussion zu Thiemich-Bruns Referatc: Jliineh. med. Wochenschr. 
1!)03. S. 175.3. 
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von der Schwierigkeit der Abgrenzung eines spezifisch hysterischen 
Charakters oder Temperaroentes, nicht gar selten tiberhaupt jede Auf- 
falligkeit nach dieser Richtung; das bestatigt auch Bruns 1 ). Ein 
niiheres Eingehen auf die Frage wGrde mich zur Wiederholung von 
Erwiigungen ftihren, die ich vor liingerer Zeit bezuglich der Auffassung 
der Fuguezustande angestellt und auf die ich verweisen mbchte. Ich 
darf aber vielleicht die Gelegenheit beniitzen, darauf hinzuweisen, dass 
ich mich auch damals bezliglich der Diagnose Hysterie selbst fttr die- 
jenigen Falle recht vorsichtig aussern zu mQssen meinte, bei denen 
tatsachlich Stigmata zu eruieren waren. 

Dagegen legen gerade die zahlreichen Beobachtungen kleiner An- 
fiille bei Kindern eine andere Analogic nahe — mit der Enuresis. Auch 
bier kann unter Umstanden eine Verwechslung mit Epilepsie geschehen; 
die typischen Falle bieten zwar keine Schwierigkeiten: bei der echten 
Enuresis „kontinuierliches, oft Nacht flir Nacht erfolgendes Urinver- 
lieren u (Pfister 2 )), beim Epileptiker „nur ganz sporadisches (eventuell 
dabei in kleinen Serien), mit meist unregelmiissigen vieltagigen bis 
mehrwochigen, selbst langeren Intervallen eintretendes Nassen u . Also 
mutatis mutandis dieselbe Differenz, die sich zwischen den gehauften 
Absenzen in unserer ersten Beobachtung und den sporadischen Absencen 
eines Epileptikers ergibt. Aber zwischen diesen beiden extremen 
Formen stehen auch weniger dentlich charakterisierte, die nicht nur 
im Einzelfalle die Feststellung der Atiologie erschvveren, sondern auch 
in ihrer Gesamtheit sehr wohl einen allmiihlichen Ubergang zwischen 
den Extremen und damit eine einheitliehe Auffassung der samtlichen 
Zustande von Nassen zu vermitteln geeignet sein kdunten (Pfister 
hat raehrere derartige Formen, — abortive und intermittierende Formen 
<ler essentiellen Enuresis — niiher erbrtert). Trotzdem, und trotzdem 
unter Umstanden nachtliche Urinentleeruugeu eine Zeitlang das einzige 
Zeichen spiiter gesicherter Epilepsie darstellen kbnnen, wird meines 
Wissens von keiner Seite die Zugchorigkeit der essentiellen Enurese 
zur Epilepsie vertreten. Auf der anileren Seite hat aber auch die vor- 
nehmlich durch Thiemich 3 ) vertretene Zurechnung der essentiellen 
Enuresis zur Hysterie noch nicht allgemein Fuss fassen kbnnen. Pfister 
lehnt sie generell ab, erkenut zum mindesten nur diejenigen Fiille als 
hvsterisch an, in denen das Nassen auf dem Wege der psychischen 
Kontagiou zustande kommt und eben durch diese spezifische Gencse 

1) Hysteric im Kindesalter. 8. 27. 

2 ) Pfister, Die Enuresis noeturna usw. Mtsselir. f. Neurol, u. Psychiatr. 
15. S. 113. 

3) Thiemieh, Utter Enuresis im Kindesalter. Berl. klin. Woehenselirift. 
1901. S. 80 s. 
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seine hysterische Natur erweist; Bruns will nur eine ganz kleine Zahl 
der Enuresisfalle als hysterisch gelten lassen. Ich mochte trotz der 
auch dagegen geausserten Bedenken Pfisters ein Argument, das wir 
sonst zugunsten der Diagnose Hysterie zu verwerten pflegen, auch far 
die Differentialdiagnose der Enuresisformen gelten lassen, und darum 
zum mindesten diejenigen — leider nicht allzu zahlreichen — Falle der 
Hysterie zurechnen, in denen eine gleichwie geartete Suggestivbehand- 
lung, eventuell wieder die einfache Aufnahme in die Klinik ein seit 
langer Zeit regelmassig aufgetretenes Nassen definitiv oder zum 
miudesten ftir langere Zeit zum Schwinden bringt. Auch in den mir 
personlich bekannt geworden Fallen derart war die Erkrankuug mono- 
symptomatisch, wenigstens in dem Sinne, dass „typiscb“ hysterische 
Symptome bei den Kindern neben dem Nassen nicht konstatiert wurden. 
Ob man die Erfahrungen an diesen Fallen auch auf den grosseren Rest 
tlbertragen will, muss um so mehr dahingestellt bleiben, weil es in sehr 
vielen Fallen von ausseren Zufalligkeiten, namentlich der M&glichkeit 
einer stationareu Behandkmg abhangeu wird, ob sich die Differentialdia¬ 
gnose ex juvautibus stellen lasst Pfister hat bekanntlich eine andere, 
ansprecheude, aber doch hypothetische Erklarungsmoglichkeitaufgestellt. 

BezUglich der bier behandelten kleinen Anialle liegen nach allem 
Vorhergehenden die Verhiiltnisse ganz analog. Auch weun man sie 
aus der Epilepsie ausscheidet, ist damit ihre Zugehorigkeit zur Hysterie 
im engeren Sinne, wenn man eine solche abgrenzen will, noch nicht 
erwiesen. Es ist zwar zur Zeit absolut nicht zu erweisen, aber wohl 
denkbar, dass noch eine oder vielleicht mehrere Stbruugsformeu exi- 
stieren, die zu derartigen Zustanden Anlass geben; dass die Narko- 
lepsie nicht gut genug nmschrieben ist, um als eine selbstiindige 
Gruppe anerkannt zu werden, habe ich oben schon erwahnt. Wie wir 
uns das Zustandekommen der Erscheinuugen zu denken habeu, dartiber 
wiiren hochstens unfruchtltare Vermutungeu anzustellen; jedenfalls aber 
scheiden alle irgendwie progredienten Formen cerebraler Verande- 
rung aus; in dieseru Sinne glaube ich auch zu der eiugangs erwahn- 
teu Forderung berechtigt zu seiu, dass auch dann die hier behandelten 
Formen aus der Epilepsie sehleehthin mit ihrem progressiven Verlaufe 
auszuscheiden sind, wenn mau die Zustande auf Grund der Sympto- 
niatologie des Einzelantulles und des Fehlens hvsterischer Zeichen 
weiferhin als epileptische ansprechen zu miissen glaubt. 

Jm Anschluss an dicse Erbrterung liber die Auffassuug und Zu- 
gehbrigkeit der kleinen Anialle darf nicht unerwahnt bleiben, dass 
auch Oppenheim 1 ') auf Grund von — zum Toil ganz audersartigen — 

1Oppenheim, Uber psyehasthenische Kriimpfe, Journal f. Psychol, u. 

Xenrol. <i. S. o l iy_ 
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Beobachtungen, deren Diskussion hier zu weit fGhren wfirde, dazu ge- 
drangt wurde, sich „von dem frfiheren Scylla-Charybdisbegriffe der 
Hysterie oder Epilepsie“ loszusagen, und so schon lange zur Aufstellung 
seiner „intermediaren“ Krampfe kam, die nicht, wie der Name ver- 
muten lassen konnte, eine "Obergangsform von der Epilepsie zur 
Hysterie darstellen, sondern weder mit der einen noch mit der anderen 
zu tun haben; er bezeicbnet sie aucb als psychasthenische Krampfe 
resp. Anfalle, „weil ja nicht immer Konvulsionen vorhanden sind“ und 
erinnert an die analogen Verhaltnisse bei manchen weder auf Epilep¬ 
sie noch auf Hysterie sens, strict, zu beziehenden Fallen von Wander- 
trieb. Im Gegensatze zu meinen Erfahrungen bei den Fuguezustanden 
konnte ich nun „psychasthenische“ Erscheinungen in der Mebrzabl der 
hierhergehorigen Beobachtungen allerdings nicht nachweisen, ein ge- 
wisses degeneratives Moment offenbart sich aber wohl in der grossen 
Haufigkeit, in der in den angefuhrten Beispielen schwere Hereditat 
zutage tritt, trotzdem ich gerade der Erforschung der hereditaren Ver¬ 
haltnisse keinerlei besondere Aufmerksamkeit geschenkt babe. Bei 
Kindem mag ttbrigens vielleicht auch fUr diese Anfalle die Erwagung 
Geltung haben, dass der unfertige und unreife Zustand des kindlichen 
Gehirns an sich schon einen gllnstigeren Boden fur Zust&nde bildet, 
die sich beim Erwachsenen nur auf Grund einer degenerativen Minder- 
wertigkeit entwickeln. 

Die endgiltige Losung all der hier gestreiften Fragen wird trotz 
ihres grossen wissenschaftlichen Interesses wohl noch einige Zeit auf 
sich warten lassen, gerade weil uns gegentiber den verwickelten Ver- 
haltnissen vielfach selbst eine reinliche und unvoreingenommene Frage- 
stellung noch unmoglich ist. Dem einzelnen Falle gegenliber werden 
wir aber doch notgedrungen versuchen, ihn zum mindesten in eine 
der beiden eingangs auseinandergehaltenen Gruppen einzureihen, nicht 
nur zur Befriedigung unseres wissenschaftlichen Gewissens, sondern auch 
ans eminent praktischen Erwagungen: die Entscheidung ist massgebend 
nicht nur flir die Prognose, sondern vielleicht sogar in hbherem MaCe, 
als man zunachst zu vermuten geneigt ist, fiir den Erfolg der Therapie. 

Es fragt sich also, ob wir Anhaltspunkte haben, die es uns er- 
lauben, aus der Gesamtzahl der zunachst epilepsieverdiichtigen Falle 
die — doch’ immer noch die Minderzahl bildenden — nichtepileptischen 
auszuscheiden. Von einer besonderen Besprechung der wohl nicht 
allzuhaufig inbetracht kommenden Differentialdiagnose gegenuber gro- 
beren Herderkrankuugen sehe ich ab; die wesentlichsten, nach Mass- 
gabe der einzelnen Symptomenkombinationen zu modificierenden Ge- 
sichtspunkte glaube ich bei der Besprechung des einen ausfuhrlicher 
wiedergegebenen Falles erwahnt zu haben. Ich erwiihne nur noch, dass 
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bei der bekannteu Vorliebe der ,,juvenilen Paralyse 11 fur Anfalle gelegent* 
lieh auch an diese zu denken sein konnte. Ich sehe auch ab von den 
Fallen, in denen sichere hysterische Symptome vorhanden sind; hier 
besteht wie schon erwahnt, viel eher die umgekehrte Gefahr, dass eine 
daneben bestehende Epilepsie iibersehen wird. Ich beschranke mich 
auf die Falle, in denen die Anfalle das einzige wesentlicbe Symptom 
ausmachen und als solche zunachst rein epileptisch erscheinen. Dass ich 
das Bemtihen, den nicht epileptischen kleinen Anfall rein symptomatolo- 
gisch abzugrenzen, fiir vergeblich halte, habe ich schon erwahnt; ich 
erwahne nur nochmal ausdrucklich, dass mir auch die Art oder Tiefe 
der Bewusstseinsstorung nach dieser Richtung keinen Aufschluss zu 
geben scheint; dass der Bewusstseiuszustand in beiden Fallen der gleiche 
sei, ist damit nicht gesagt, mir sogar sehr unwahrscheinlich; es fehlt 
uns aber zunachst noch an jeder Moglichkeit Differenzen zu prazisieren 
und vor Allem wahrend der kurzen Attaquen nachzuweisen. 

Die generelle Abgrenzung der hier besprocheuen Formen griindet 
sich auf den Verlauf nach langerer Dauer; w r enn man die Patienten 
erst nach jahrelangem Bestehen des Leidens zu sehen bekommt, gleich- 
wohl aber die Zeichen der epileptischen Degeneration vermisst, wird 
tatsachlich auch die Ausschliessuug der Epilepsie nicht allzuschwer 
sein: wollte man in jedem Falle die Diagnose erst von dem Verlaufe 
in den folgenden Jahren abhiingig machen, so wtirde damit aber die 
beste Zeit fiir ein therapeutisches Eingreifen verloren sein. Ich glaube 
ruin, dass zum mindesten in einem Teil der Falle der Ausschluss der 
Epilepsie auch im Boginne moglich ist. Ein Beispiel dafiir ist der 
erst mitgeteilte Fall: hier musste die fast akute Entwicklung und die 
enorme Haufigkeit der Absencen ohne weiteres an hysterische Zu- 
stande denken lassen; der ungestorte Allgemeinzustand gerade bei der- 
massen haufigen Antalleu sprach im gleichen Sinne. Eine derartig 
explosionsartige Entwicklung wird nun nicht immer erfolgen: aber 
eine relativ rasche Entwicklung — zuweilen nach einigen pramoni- 
torischen Antallen — scheint doch bei diesen Zustiinden die Regel und 
sie scheint mir diagnostisch ein ausserordentlich wertvolles Kenn- 
zeichen; derartig rasch innerhalb kurzer Zeit sich hiiufende, kleine An¬ 
falle zum mindesten ohne da/.wischen gestreute schwerere Zustande als 
Aufangsstadium der Epilepsie wiiren, wie oben angefiihrt, auch wenn 
sie vorkommen, sicher ein ungewbhnliches Vorkomiunis. Das explo¬ 
sive Auftreteu konstatierte auch Friedmann bei den von ihm be- 
richtoten narkoleptischen Anfiillen bei Kindern. Er konnte ausser- 
dem in all seineu Fallen ein auslosendes psvchisches Moment fest- 
stelleu; diagnostisch scheint mir ein soldier Xachweis im Zweifelsfall 
nicht allzu wertvoll: derartige Veranlassungen werden bei alien mog- 
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lichen Krankheiten, vor allera auch bei Epilepsie, von den Kranken 
resp. Angehorigen so oft angegeben (ob sie auch wirklich wirksam 
waren, bleibe dahingestellt), dass es fast wundernehmen kann, wenn 
wir sie in unseren Fallen trotz besonders darauf gerichteter Nachfrage 
nicht erfuhren. Furstner machte ahnliche Erfahrungen. Diese nega- 
tiven Ergebnisse illustrieren aber den eigentlich ja selbstverstandlicben 
Satz, dass das Fehlen eines psychischen Anlasses fur den Ausbruch 
der Storungen die Annabme der Hysteric nicht auzuschliessen braucht. 
Friedmanns Mitteilungen beweisen weiter, dass analoge Zustande 
beim Erwachsenen zum mindesten, sich auch mehr schleichend ent- 
wickeln konnen; ob das gleiche auch bei Kindern vorkommt, vermag 
ich nicht anzugeben; an die Moglichkeit wird immer zu denken sein; 
irgendwelche diagnostische Anhaltspunkte ftir die friihzeitige Diagnose 
sind mir fur diese Falle nicht bekannt. 

Zum mindesten eine erhebliche Erleichterung ftir die Diagnose 
wird es immer bieten, wenn es sich um sehr intelligente Kinder han- 
delt; darliber, ob diese zu den hysterischen Kindern ein besonders 
grosses Kontingent stellen, geben bekanntlich die Eindriicke der Autoren 
— um mehr als Eindriicke kann es sich kaum bandeln — auseinander; 
der meinige geht dahin, dass sie tatsachlich recbt haufig sind; zum 
mindesten sind die kleinen Hysteriker meist sehr „nette Kinder 4 *, mit 
nichtarztlichen Augen betrachtet jedenfalls viel sympathischer als das 
Gros der erwachsenen Hysterischen beiderlei Geschlechtes. Wo sich 
trotz sehr zahlreicher Anfalle, bei einiger Dauer derselben und etwa 
trotz haufiger Schulversaumnisse durch Kuren, Landaufenthalt usw. 
feststellen lasst, dass die Kinder immer noch ohne Miihe in der Schule 
mitkommen, eventuell sich noch auszeichnen, wird man wohl ohne 
Fehler die Epilepsie ausschliessen konnen. Bei Kindern im vorsckul- 
pflichtigen Alter, bei denen dieser objektive MaBstab der Leistungs- 
fahigkeit fehlt und man bei cursorischer Beobachtung auf die niclit 
immer ganz objektiven Berichte der Eltern, vor allem der Mutter, an- 
gewiesen ist, wird die Beurteilung viel schwieriger; dasselbe gilt ftir 
die natiirlich auch unter den hysterischen vorkommenden Kinder mit an 
sich massiger Begabung, die schon vor der Erkrankung in der Schule 
nicht auf den ersten Biinken zu sitzen pflegten; wo es sich um wirklich 
geistig zurOckgebliebene, schvvachsinnige Kinder handelt, kann, wie obeu 
erwahnt, die Priifung des Geisteszustandes uus sogar nach vieljahrigem 
Bestehen der Erkrankung differential-diagnostisch im Stiche lassen. 

Fur die oben schon gestreiften, diagnostisch so schwierigen An¬ 
falle von geringerer Haufigkeit hat Fiirstner — der Qbrigens auch die 
diagnostische Bedeutung der Haufigkeit der Antalle und die „status- 
artigen Zustande** wiirdigt — noch auf eine Besonderheit aufmerksam 
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gemacht, die bei der genuinen Epilepsie selten sei, namlich die Eigen- 
heit der Anfalle, nur noch zu ganz bestimmten Tageszeiten Oder bei 
bestimmten Anlassen, z. B. bei der Nahrungsaufnahme, sich einzustellen. 
Es ist vielleicht nicht unangebracht, hier eine Beobachtung kurz zu 
erwahnen, die erweist, wie prazis sich auch epileptiscbe kleine Anfalle 
an derartige Regeln balten konnen und wie ausserordentlich yorsichtig 
wir trotz all’ der vorigen Ausffihrungen doch auch mit dem Ausschluss 
der Epilepsie sein mfissen, selbst wenn irgendwelche Einzelheiten wenig 
epileptisch zu sein scheinen. 

Knabe 15 Jahre; angeblich unbelastet. Seit ungefahr 3 Jahren (ge- 
nauere Entwicklung nicht mehr zu eruieren) Zustande von Schwindel, 
Zuckungen, in denen er, was er in der Hand hat, fallen lasst; dabei nicht 
bcwusstlos, sieht die Sachen fallen; die Anfalle taglich, regelmassig morgens 
beim Waschen, so dass ihm der Schwamm zu Boden fallt; vor ca. 1 Jahr 
ein schwerer Krampfanfall; seitdem Brora gebraucht; die schweren Anfalle 
nicht wiederholt, die Schwindelanfalle unver&ndert. Etwas reizbar ge- 
worden, Gedachtnis nicht gelitten, lernt aber auf der Schule (Realgymna- 
siura) nicht mehr so gut wie frtther. 

Wenige Tage nachdem ich Pat. gesehen, (trotz Brom!), genau ein 
Jahr nach dem ersten, ein schwerer Krampfanfall im Bett; an diesem Tage 
der sonst regelmassige kleine Anfall beim Waschen ausgeblieben. Ein 
weiterer Anfall 8 Tage spater. 

Mitteilung des Hausarztes nach mehr als 2 Jahren: Zustand trotz 
Brom und inzwischen erfolgter Anstaltsbehandlung erheblich verschlimmert, 
jetzt zuweilen 2—3 schwere Anfalle in einer Woche, psychisch stumpf und 
schwerfallig gewordcn. 

Der Kranke war vorher und auch von mir unbedenklich als Epi- 
leptiker diagnostiziert worden; die Diagnose fand eine wesentliche Stfltze 
in der Reizbarkeit und dem Nachlassen in den Schulleistungen. Erst 
als ich, lange nachdem ich den Patienten einige Male gesehen, hierher 
gehorige Falle zu sammeln versuchte, kamen mir nachtragliche Zweifel, 
mit Riicksicht auf die Gebundenheit der Zustande an die morgendliche 
Waschung, vor allem aber angesichts der sehr merkwfirdigen Wieder- 
kehr des zweiten schweren Anfalles genau ein Jahr nach dem ersten. 
Die Katamnese ergibt einwandfrei, dass die ursprungliche Diagnosee 
berechtigt und die nachtraglichen Bedenken unbegrtindet waren. Die 
hier erfolgte Entwicklung einer Epilepsie — im Verlaufe eines Jahres 
2 schwere Attagnen, dazwischen tagliche Absencen bei bestimmter 
Gelegenheit — ist immerhin nicht gewohnlich. Leider war fiber die 
ftir die allgeruein-differential-diagnostischen Erwagungen wichtige Frage, 
ob die Absencen von Anfang an in gleicher Haufigkeit und Regel- 
massigkeit auftraten oder sich erst allmiihlich gemehrt hatten, schon zu 
der Zeit nichts mehr zu eruieren, als ich den Kranken zuerst sah; viel¬ 
leicht liegt schon in dieser Unsicherheit der Angehorigen fiber den 
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Beginn ein differential-diagnostischer Hinweis: der mehr oder weniger 
brttske Beginn hysterischer Storungen pflegt sich zwar nicht iramer den 
Betroffenen selbst, aber den Angehorigen meist init alien Begleit- 
umstanden sehr deutlich einzupragen; die ersten Anfange epileptischer 
Zustande werden viel eher tibersehen, unterschatzt und so vergessen. 

Die gleiche Gebundenheit der Anfalle an bestimmte Situationen 
zeigt sich auch in der folgenden Beobachtung, die ebenfalls zunachst 
unbedenklich als Epilepsie aufgefasst wurde, wahrend der weitere Ver- 
lauf zum miudesten Zweifel an der Richtigkeit unserer Diagnose zu 
rechtfertigen scbien; auch eine mehrwochentliche Beobachtung hat hier 
keinen definitiven Aufschluss gebracht; der an sich nicht gerade gewohn- 
liche Fall illustriert wieder die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose. 

Poliklinik 9. II. 1904. 23jahriger Arbeiter; Hereditftt bestimmt negiert; 
4 gesunde Geschwister. Kein Potus. Yor 8 Jahren aus der HOhe (wie 
lioch?) gefallen, auf die Ftisse gekonimen, keine Folgen. Keine Kopf- 
sehmerzen. Seit einem Jahr Anfalle: Taubes Geftthl in der Stirngegend, 
„Flickern“ vor den Augen, sieht dann nichts mehr, kann nicht sprechen 
oder arbeiten, fallt nicht; Dauer einige Minuten; glaubt nicht bewusstlos 
zu sein, gibt aber an, dass cs jetzt schlimmer geworden sci, frtther habe 
er gewusst, was wahrend des Zustandes geschah, jetzt wisse er es nicht 
mehr. Die Anfalle fast taglich, znweilen ein Tag frei, zuweilen auch 2 
an einem Tage. Im ttbrigen jetzt wie frtther gesund; arbeitet ununter- 
brochen: glaubt, nicht vergesslich oder reizbar geworden zu aein. Kttrperliche 
Untersuchung des bltthend aussehenden, sehr kraftigen Kranken ohne Befund. 

Am 25. II. ein Anfall in der Poliklinik: Lasst seine Mtttze fallen, 
macht einige schnalzende Zungenbewegungen, macht dabei mit den Armen 
und Beinen Bewegungen wie ein Kutscher, der ein Pferd antreibt, greift 
dann naeh seinen Rockschossen, an seine Hosen. Die Augen nach links 
gedreht, der OberkOrper (Patient sass auf einem Stuhl) nacli rechts h:\ngend; 
sieht, wenn er gefragt wird, den Fragenden an, antwortet aber nicht; zum 
Sehluss einige Sekunden freundliches Lacheln, dann wieder ganz normales 
Verhalten: Amnesie fttr den Anfall; will sich nur bestimmt erinnern, wie 
ihm die Mtttze aus der Hand fiel; die anderen Anfalle verliefen, wie er 
meint, wohl ebenso. 

Patient wird monatelang mit Jod-Brom (Brom 6, zeitweise 5 g pro 
die) behandelt; kein sicherer Erfolg. Seit Juli 1904 erscheint Patient 
nicht wieder. Auf briefliche Nachfrage teilt er August 1906 mit, dass 
der Zustand unveriindert geblieben (ohne Behandlung). 

Aufnahme 29. VIII. 1906. 

Korperlich so wenig Befund wie frtther; psychisch in keiner Weise auf- 
fiillig: weiss im beschriinkten Interessenkreis eines landlichen Arbeiters, 
ttber Arbeitsverhaltnisse usw. gut Bescheiil. iiussert bei einer Besprechung ttber 
die Prognose seiner Erkrankung sehr verstiindige Ansichten: nicht reizbar. 

Die Zahl der Anfalle sei die gleiche wie frtther, hbchstens 1 Tag 
frei, manchmal 2 Anfalle am Tage; dagegen traten sie jetzt nie mehr bei 
der Arbeit auf, sondern nur wenn er nichts tue, am hftutigsten. wenn er 
Zeitung lese oder beim Essen; ein einziges Mai — vor 14 Tagen — sei 
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er wahrend des Zustandes gefallen; er sei gleich wieder „aufgesprungen a , 
wisse aber vom Falle selbst nicbts. 

Patient erhiilt indifferente Medikation, wird vom 31. VIII. franklinisiert; 
ist ausser Bett, am 12., 13., 14. im Bett. 

Zahl der Anfalle: 29. VIII. 1; 30. VIII. 1 beim Mittagessen; 31. VIII. 
bis 5. IX. inkl. kein Anfall; 6. IX. 1; 7. IX. 1 beim Mittagessen; 8. IX. 2 
(1 beim Mittagessen); 9. IX. 2 (1 beim Mittagessen); 10. IX. 3 (1 beim 
Mittagessen); 11. IX. 2 (1 beim Mittagessen); 12. IX. 3 (1 beim Mittag¬ 
essen, 1 morgens 5 Uhr); 13. IX. 2 (1 beim Mittagessen); 14. IX. 1 beim 
Mittagessen; 15. IX. entlassen. 

Dauer der Anfalle sehr kurz (nach den Berichten der Saalschwestern), 
bis man 10, 15 bis hbchstens 30 ziihlen konnte. 

Form der Anfalle variiert: Achzende Laute, dann Hochziehen der 
Arme, oder: Zittern mit detn rechten Arm, darnach (im Bett) RQckwarts- 
sinken, oder: ballt die Fiiuste, zwinkert mit den Augen, macht schmatzende 
Lippenbewegungen, zupft dann an seiner Uhrkette und seinem Rock, oder: 
macht mit seiner rechten Hand reibende Bewegungen auf dem Kopfe, oder: 
zuckt sitzend mit dem rechten Arm und zielit, die Beine hoch, schmatzt, 
oder: einige Tfine, dann Bewegung, als ob er den Kopf wasche, oder: 
schmatzt laut, zupft mit der rechten Hand am linken Ohr; nie unsauber! 

Patient ist wahrend der Anfalle nicht ganz reaktionslos: beim Ver- 
such, die Pupillenreaktion zu prftfen, welnt er ab, dreht den Kopf, halt 
die Hand des Untersuchenden fest; trotzdem meint die Scbwester einmal 
Pupillenreaktion gesehen zu haben; bei einem Anfall, den ich sab, konnte 
ich die Pupillen nicht zu Gesicht bekommen. 

Vor einem der ersten Anfalle hat Patient die Schwester durch ein 
„Pst, Pst“ herbeigerufen; im Obrigen die Anfalle nie angekQndigt 

Nach dem Anfall schlaft Patient dreimal (davon zweimal im Bett) 
einige Stunden; sonst ist er nachher wieder vollig frisch, in seinem Ge- 
samtbetinden durch die Anfalle iiberhaupt nicht beeintracbtigt. 

Ftlr die Geschehnisse wiihrend der Anfalle besteht Amnesie; dagegen 
weiss Patient auch nach den khrzesten stets, dass er einen Anfall gehabt. 
Die Hiiutigkeit der Anfalle in den letzten Tagen erklart er auf Grund 
seiner oben erwiihnten Erfahrungen damit, dass er eben hier nicbts zu 
tun babe. 

Der Kranke war, wie erwiihnt, zunachst als Epileptiker aufgefasst 
worden; der anscheinend progressive Verlauf im ersten Jahre schien 
damit in guter L'bereinstimmung und der etwas eigenartige Verlauf 
des poliklinisch beobachteten Anfalles konnte daran zunachst nicht 
irre machen. Einige Zweifel stiegen erst auf, als die Nachfrage nach 
S'^jahrigem Bestehen des Leidens ergab, dass der Zustand ganz stabil 
geblieben, eine Verschlimmerung weder beziiglich der Zahl der Attacken 
noch beziiglich ihrer Soli we re eingetreten war — trotz fehlender Be- 
handlung. Die Beobachtung in der Klinik, zu der sich der Kranke 
bereitwillig entschloss, urn vielleicht doch noch von den lastigen Zu- 
stiinden befreit zu w r erden, ergab zuniichst, dass eine Beeintrachtigung 
des psychischen Zustandes nicht nachzuweisen war; bei einem jtlngereii 
Individuum wiirde ich darin allerdings ein noch schwerer wiegendes 
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Moment geseheu haben, als bei einem Kranken, dessen Anfalle erst 
nach Abschluss der Entwicklung aufgetreten sind. Auffallen konnte 
auch seine Angabe uber die Umstande, unter denen die Anfalle auf- 
treten, und die zum mindesten bezfiglich der bei Tische (merkwfirdiger- 
weise sogar nur beim Mittagessen!) auftretenden durch die Beobachtung 
vollauf bestatigt wurden; der vorige Fall mahnt aber zur Vorsicht in 
der Verwertung dieser Eigentfimlichkeit. Die Anfalle selbst boten 
nicbts, was der Annahme einer Epilepsie widersprochen hatte, man 
mfisste denn meines Erachtens freilich unbegrtindeterweise die er- 
haltene Reaktiousfahigkeit im Anfylle und die imruerhin nicht rein 
reflektorisch zu erklarenden Abwehrbewegungen als Gegenargument 
anfiibren; der notabene nur hier aufgetretene postparoxysmale Schlaf ist 
sicher sehr verdachtig auf Epilepsie. Wir batten gehofft, vielleicht 
ex juvantibus zu einer definitiven Entscheidung zu gelangen; nachdem 
eine Brombehandlung erfolglos geweseu war, woraus tibrigens, wie 
nocb zu erwahnen, kein Scbluss zulassig ware, wurde eine Suggestiv- 
therapie eingeschlagen, die allerdings so gestaltet werden musste, dass 
eine unbeabsichtigte Beeinflussung bestehender Epilepsie (wie etwa durch 
eine Bettkur) ausgeschlossen war. Wir wahlten den Franklinscben 
Apparat, der seinen Eindruck auf den biederen Landbewohner nicht 
verfehlte. Es schien auch tatsachlich, als ob unter diesem Eindrucke 
die Anfalle aufhoren wollten — sie blieben eine Woche lang weg, 
wahrend uns der Kranke vor- und nachher ausdriicklich versicherte, 
dass sonst seit langem hochstens einmal ein Tag anfallfrei geblieben 
war; da sie aber nachher wieder auftraten, erscheint mir die Pause 
doch zu kurz um einen Zufall (resp. ungenaue Mitteilungen des 
Pat.) anszuschliessen. Wir sind zu keiner definitiven Entscheidung 
gekommen; handelt es sich wirklich um Epilepsie, so ist ihr Gesamt- 
verlauf sicher recht seltsam; leider fehlt wieder ein genauerer Bericht 
fiber die allererste Entwicklung und damit auch die Moglichkeit, fiber 
deu Zusammenhang mit dem Falle aus der Holie definitiv zu ent- 
scheiden. Der zweijahrige Zwischenraum zwischen Unfall und den ersten 
berichtetenSymptomen ware nach den Anschauungen, wie sie sich nament- 
lich zufolge der Unfallgesetzgebung entwickelt, kaum als entscheidendes 
(jegenarguraent anznffihren, und gerade Anfalle der hier beschriebenen 
Art, sind bei Traumatikern nicht ganz selten; mir personlich scheint ein 
Zusammenhang mit einem Falle kaum annehmbar, der zuniichst fiber- 
haupt keine Folgen gehabt. In diesem Verbande mag beilaufig auch 
darauf hingewiesen sein, wie wenig auch recht haufige derartige kleine 
Anfalle die Krwerbsfahigkeit eiues gevvohnlichen Arbeiters zu beein- 
trachtigen brauehen; fur den Patienten kamen Unfallansjnfiche nicht 
in Frage und er arbeitet trotz seiner Anfalle seit 3’.A Jahren ungestort 
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weiter; die Frage driingt sich auf, wie sich die Arbeitsverhaltnisse wobl 
gestaltet hatten, wenn der Kranke Aussicht auf Entschadigung fur 
eine Herabsetzung der Erwerbsfahigkeit gehabt hatte und seiu Zustand 
im Wege des Rentenfestsetzungsverfahrens verfolgt worden ware. Auch 
die oben erwahnte Modistin konnte zu analogen Erwagungen fiber die 
Erwerbsfahigkeit Anlass geben. Gerade die nicht traumatischen resp. 
nichtentschadigungspflichtigen Falle sind bier lehrreicb; da in Holland 
die Unfallgesetzgebung erst wenige Jahre alt ist und eine obligate 
Kranken- Oder Invaliditatsversicherung iiberhaupt noch nicht besteht, 
bietet sich mir oft genug Aulass zu solchen vergleichenden Betrachtungen. 

Die Prognose der bier besprochenen Zustande ergibt sich aus 
den bisherigeu Darlegungen; bei den Schwierigkeiten der Diagnose 
wird auch das Urteil fiber die Prognose zunachst haufig sehr vor- 
sichtig zu lauten haben. Ffir die Angehorigen der ja vorwiegend in 
Betracbt kommenden Kinder ist es aber schon ein oft recht wesentlicher 
Trost, wenn ihnen auch nur die Moglichkeit oder Wahrscbeinlichkeit 
eroffnet werden kann, dass es sich nicht um Epilepsie handle, deren 
< fast hoffnungslose Prognose bei so frfihzeitigera Auftreten ja auch in 
‘j Laienkreisen hinreichend bekannt ist. Dagegen braucht seTbst der 
i gesicherte Nachweis, dass die Anfalle hysteriscber Art gewesen, bei 
Kindera ceteris paribus keine gleich schweren Besorgnisse fur die 
Zukunft zu erwecken, wie beim Erwachsenen. Wenn man allerdings 
im allgemeinen, namentlich bei Erwachsenen, es geradezu als ein Axiom 
betrachtet, dass ein schwerer Krampfaufall ohne weiteres als weniger 
bedenklich zu erachten ist, sobald er sich bei naherem Zusehen als „nur“ 
hysterisch erweist, so scheint mir doch eine gewisse Einschrankung ge- 
boten; zweifellos ist die Epilepsie, gleichviel welcher Form, anatomisch 
die schwerere Erkrankung; sozial — und nur dieser Gesichtspunkt kommt 
bei den Fragen der Angehorigen in Betracht — kann aber unter Um- 
standen ein Epileptiker mit seltenen Anfallen, die zudem etwa auf 
Brom gut reagieren, viel weniger Nachteil haben als ein Patient mit 
vielleicht nur leichter Hysteric. Ein Vergleich der epileptischen und 
hysterischen Stammgaste der Polikliniken bezliglich ihrer Erwerbs- 
fiihigkeit und ihrer Stellung in der Familie kann jedenfalls vor einer 
Unterschatzung der Bedeutung der Hysterie bewahren, auch tfir die 
Falle, wo man des einen oder anderen gerade im Vordergrunde stehen- 
den Symptomes gliicklieh Herr geworden ist. Bei Kindern dagegen 
dfirfen wir, der grossen Erfahrung von Bruns folgend, erwarten, dass 
bei entsprecheudor Behandlung nicht nur das einzelne Symptom, son- 
dern auch die Krankheit selhst geheilt werden kann. Ich selbst habe 
von den hierher gehorigen Kindern koines lange genug beobachtet, um 
aus eigener Erfahrung berichten zu konnen. Auch von den seit 
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vielen Jahren unveraudert gebliebenen Fallen hat aber keiner spater 
schwerere hysterische oder degenerative StoruDgen gezeigt. Trotzdem 
mochte ich selbst beznglich der leichtesten Absencezustande nicht 
soweit gehen wie Friedmann, der sie kaum als eigentliche Krank- 
heit anerkennen will. Jedenfalls verdienen sie, was Ubrigens auch 
dieser Autor anerkennt, als Ausdruck einer Mangelhaftigkeit der 
Gehirnfunktion alle Beachtung und angemessene Beriicksichtigung bei 
der Erziehung der Kinder. 

Die Art der Behandlung ergibt sich am eindeutigsten in den 
Fallen, die nach dem Typus verlaufen, wie ihn der erstbeschrie- 
bene Kranke darbot. Hier wird man zweckmassig sobald als irgend 
moglich eine antihysterische und zwar „spezifisch“ antihysterische Be¬ 
handlung einleiten, wie sie nur im Krankenhause, jedenfalls nur ausser- 
halb des Elternhauses, durchftthrbar ist. Der Misserfolg, den unser 
Versuch zeitigte, den kleinen Patienten mit dem faradischen Strom 
zu „tiberrumpeln“, beweist zwar nicht, dass in anderen Fallen nicht 
doch auf ahnliche Weise Erfolg zu erzielen ware, oder dass nicht ein 
geschickterer Therapeut auch im vorliegenden gliicklicher gewesen ware, 
(ich habe trotz Bruns’ warmer Empfehlung kein rechtes Vertrauen 
zu diesen akuten Heilungen fassen konuen und wohl darum auch 
wenig Erfolg damit); rein sachlich wird aber, wieder in Ltbereiustim- 
mung mit Bruns, angenommen werden diirfen, dass derartige Zustande 
der Uberrumpelungsmethode tiberhaupt weniger Augriffspunkte geben, als 
z. B. eine Astasie, bei der man dem Krankeu den Erfolg des Eingreifens 
unmittelbar deutlich machen kann. Dagegen fordern sie geradezu die 
andere Methode der Nichtbeachtung (Fiirstner) oder zweckbewussten 
Vernachlassigung (Bruns) heraus, wie sie nur durch die Kranken- 
hausaufnahme erzielt werden kann, wo diese nicht an sich schon das 
Wunder der Genesung bewirkt 

Schwieriger kann die Unterscheidung iiber die einzuschlagende 
Therapie in denjenigen Fallen sein, die nicht so deutlich nach der 
Art ihres Ausbruches das Geprage der Hysterie tragen und bei denen 
die Diagnose der Epilepsie ernster erwogen werden muss. Ich wfirde 
fortan, wo es zu ermoglichen ist, auch in jedem irgendwie zweifelhaften 
Falle zunachst eine antihysterische Behandlung versucheu; geschadet 
kann dadurch sicher nicht werden und auch die selteuen Falle, in 
denen eine palpable Erkrankung erst ausgeschlossen werden soli, 
werden sicher am besten in der Klinik beobachtet; dagegen kann das 
Unterlassen einer solchen'Behandlung positiv schadeu; die Aussichten 
auf Heiluug venniudern sich zum rniudcsten im Quadrate der Zeit, 
wahrend deren man hysterische Svmptome hat bestehen lassen oder 
— uoeh iirger — mit unwirksamen Mitteln zu bestreiteu versucht 
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hat. Dass die uns sonst zu Gebote stehenden Mittel tatsachlich un- 
wirksam sind, beweisen gerade Friedmanns Mitteilungen. Die 
Prognose auch beziiglich der Beseitigung der Anfalle wQrde sich aber 
vielleicht ganz anders gestalten, wenn in der vorgeschlagenen Weise 
zeitig eingegriffen wird. Dass auch nach einiger Dauer der Anfalle 
eine derartige Kur noch nicht ganz aussichtslos zu sein braucht, mbchte 
ich aus der Beobachtung Friedmanns schliessen, dass die Antalle 
wiederholt bei langerem Bettliegen (durch interkurrente Krankheiten) 
zessierten oder doch sehr selten wurden. Allerdings auf Grund ganz 
anderer, theoretischer Erwagungen schliigt deshalb auch Friedmann 
eine Ruhekur fur die Patienten vor. Bei ganz iuveterierten Fallen, deren 
einer oben erwahut ist, diirfte — gleichviel wie man sie rubrizieren will 
— auch von einer solchen Behandlung nicht viel zu erwarten sein. 

Die Wirkungslosigkeit einer autihjsterischen Kur kann naturlich 
die Diagnose der Hysterie nicht umstiirzen, am wenigsten die der 
Epilepsie sichern. Ein Versuch mit Brom mag dann immerhin ge- 
rechtfertigt sein, trotzdera man sich davon nur sehr wenig wird ver- 
sprechen diirfen; fast jede der einschliigigen Mitteilungen enthalt den 
fast stereotypen Vermerk: Brom ohne jeden Erfolg; das gilt sogar zum 
mindesten fiir die Mehrzahl derjenigen Falle, in denen sich die kleinen 
Anfalle nach dem Verlauf spater als sicher epileptisch erwiesen haben. 
Eine fast sicbere Wirkung entfaltet die Brommedikation eigentlich 
nur gegentiber den schweren Anfallen — diese allerdings auch unter 
den ungtinstigen Verbaltnissen der Poliklinik, wo man sich beziiglich 
der Befolgung anderweitiger diiitetischer usw. MaBregeln kaum opti- 
mistischer Erwartungen hingeben darf. Wo neben den, dann gewohn- 
lich auch hiiufigeren, grossen Anfallen auch anderweitige Erscheinungen 
der Epilepsie bestehen, vor allem Absencen, scheint manchmal selbst 
die Wirkung auf die schweren Konvulsionen unsicherer, zum min- 
desten beobachtet man nicht selten, dass zwar die grossen Anfalle 
schwinden, die kleinen aber fortbestehen, and recht haufig kommen 
bei Kranken, die vorher schwere Krampfanfalle batten, nur so weit, dass 
sie an Stelle der durch Brom unterdriickten grossen nur mehr kleine 
Anfalle —- Schwindel, Absencen, abortive Zuckuugen — bekommeu, 
ohne dass es durch eine Steigerung der Bronulosen iuuerhalb erlaub- 
ter Grenzen gelange, nun auch noch diese kleinen Attacken zum 
Schwinden zu bringen. 

Gerade in diesen Fallen hurt man die Kranken am hiiufigsten von 
den bekannten Kunstgritfen erziihlen, mit denen sie das Ausbrechen 
resp. Weiterschreiten des Anfalles unterdrucken zu kbnnen vermeinen; 
wie bei so mancher coupierenden Therapie diirfte es sicb um eine 
angenchme Selbsttauschung handeln; die Ersclieinung ist aber im Zu- 
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sammenhang mit friiher Erortertem immerhin interessant als weiterer 
Beweis dafur, dass diese leichten Anfalle echter Epileptiker keineswegs 
mit voller Bewusstlosigkeit einherzugehen brauchen. 

1m Sinne dieser fibrigens alltaglichen Erfahrungen erscheint es 
nicht tiberraschend, dass die Falle, in denen die kleinen Anfalle im 
Yordergrunde stehen, auch wenn sie epileptisch sind, der Bromtherapie 
besonders schlechte Chancen geben. Ich glaube desbalb, dass es in 
diesen Fallen wenig Zweck hat, wenn eine sichere Bromwirknng nicht 
erkennbar wird, die Medikation in infinitum fortzusetzen, am wenigsten 
da, wo die Epilepsiediagnose nicht einmal gesichert ist. Man konnte 
den fortgesetzten Bromgebrauch vielleicht durch die Erwagung recht- 
fertigen, dass man dadurch den moglichen Ausbruch schwerer Anfalle 
und somit die Progredienz hintanhalte. Dass dies zutreffen kann, 
lasst sich weder beweisen noch widerlegen. Dass es nicht immer 
gelingen wird, beweist der eine oben erwahnte Fall, in dem es trotz 
Brom spater zur Entwicklung tjpischer Epilepsie kam. 

Gerade in Fallen von schon langerer Dauer und mit etwas wechselnder 
Hiiufigkeit der Anfalle kann es manchmal recht schwer sein, fiber die 
Wirksamkeit oder Un wirksamkeit einer eingeschlagenen Brombehandlung 
ins klare zu kommen. Ich halte in solchen Fallen, allerdings nur unter der 
Voraussetzung genfigender arztlicher Kontrolle, den Versuch fur erlaubt, 
das Brom plotzlich zu entziehen, resp. ura jede Suggestivwirkung zu 
vermeiden, es ohneWissen des Patienten durch eineahnlich schmeckende, 
indifferente salzige Losung — wir benutzen Chlorammonium — zu er- 
setzen. Wo Brom wirklichen Einfluss geiibt hatte, pflegt seine plbtz- 
liche Eutziehung sehr bald eine zuweilen recht bedrohliche Steigerung 
der Anfalle zu bewirken: Beweis die Epileptiker, die unter Brom einige 
Zeit anfallsfrei geblieben sind und es daun trotz aller Warnungen auf 
eigene Faust doch olme Mediziu versuchen zu miissen glauben. Wo 
die plotzliche Eutziehung ganz oliue Einfiuss geblieben ist, wfirde ich 
von einer weiteren Brommedikation absehen. Es konimt noch dazu, 
dass ich in Ubereinstimmung mit anderen Autoren (neuerdings wieder 
Ziehen 1 ) beobachtet zu haben glaube, dass Bromdosen, die dem Epi¬ 
leptiker unbedenklich gegeben werden kbnnen und, wenn man Erfolg 
erzielen will, auch gegeben werden mfissen, von anderen Kranken 
recht schlecht vertragen werden. Fiirstner hat diesen Gesichtspunkt 
spteziell bezuglich der liier einschlagigen nicht epileptischen Kinder 
betont. 

Wo weder eine antihystcrisehe Kur, noch Brom Erfolg erzielen, 
wird man vou einer eigentlicheu Behandlung der Anfalle absehen 

1) 1. e. S. 18S0. 
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hat. Dass die uns sonst zu Gebote stehenden Mittel tatsachlich un- 
wirksara sind, beweisen gerade Friedmanns Mitteilungen. Die 
Prognose auch beztiglich der Beseitigung der Anfalle wtlrde sich aber 
vielleicht ganz anders gestalten, wenn in der vorgeschlagenen Weise 
zeitig eingegriffen wird. Dass auch nach einiger Dauer der Anfalle 
eine derartige Kur noch nicht ganz aussichtslos zu sein braucht, mochte 
ich aus der Beobachtung Friedmanns schliessen, dass die Anfalle 
wiederholt bei langerera Bettliegen (durch interkurrente Krankheiten) 
zessierten oder doch sehr selten wurden. Allerdings auf Grund ganz 
anderer, theoretischer Erwagungen schliigt deshalb auch Friedmann 
eine Ruhekur far die Patienten vor. Bei ganz inveterierten Fallen, deren 
einer oben erwahut ist, dlirfte — gleichviel wie man sie rubrizieren will 
— auch von einer solchen Behandlung nicht viel zu erwarten sein. 

Die Wirkungslosigkeit einer antihysterischen Kur kann naturlich 
die Diagnose der Hysterie nicht umsturzen, am wenigsten die der 
Epilepsie sichern. Ein Versuch mit Brom mag dann immerhin ge- 
rechtfertigt sein, trotzdem man sich davon nur sehr wenig wird ver- 
sprechen dllrfen; fast jede der einschliigigen Mitteilungen enthalt den 
fast stereotypen Vermerk: Brom ohne jeden Erfolg; das gilt sogar zum 
mindesten fur die Mehrzahl derjenigen Falle, in denen sich die kleinen 
Anfalle nach dem Yerlauf spater als sicher epileptisch erwiesen haben. 
Eine fast sichere Wirkung entfaltet die Brommedikation eigentlich 
nur gegentiber den schweren Anfiillen — diese allerdings auch unter 
den ungiinstigen Verhaltnissen der Poliklinik, wo man sich bezuglich 
der Befolgung anderweitiger diatetischer usw. Mafiregeln kaum opti- 
mistischer Erwartuugen hingeben darf. Wo neben den, dann gewohn- 
lich auch haufigeren, grossen Anfiillen auch anderweitige Erscheinungen 
der Epilepsie bestehen, vor allem Absencen, scheint manchmal selbst 
die Wirkung auf die schweren Konvulsionen unsicherer, zum min¬ 
desten beobachtet man nicht selten, dass zvvar die grossen Anfalle 
schwindeu, die kleinen aber fortbestehen, und recht haufig kommen 
bei Krauken, die vorher schwere Krampfanfalle hatten, nur so weit, dass 
sie an Stelle der durch Brom unterdrtickten grossen nur mehr kleine 
Anfalle — Schwiudel, Absencen, abortive Zuckuugen — bekommen, 
ohne dass es durch eine Steigerung der Bromdosen inuerhalb erlaub- 
ter Grenzen geliinge, nun auch noch diese kleinen Attacken zum 
Sehwinden zu bringen. 

Gerade in diesen Fallen hort man die Krauken am hiiufigsten von 
den bekannten Kunstgriffen erziihlen, mit denen sie das Ausbrecheu 
resp. Weiterschreiten des Anfalles unterdriicken zu konnen vermeinen; 
wie bei so mnncher coupierenden Therapie diirfte es sich um eine 
angenehme Selbsttauschung handeln; die Ersclieinung ist aber im Zu- 
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sammenhang mit frtther Erortertem immerbin interessant als weiterer 
Beweis dafur, dass diese leichten Anfalle echter Epileptiker keineswegs 
mit voller Bewusstlosigkeit einherzugehen brauchen. 

Im Sinne dieser tlbrigens alltaglichen Erfabrungen erscbeint es 
nicht iiberraschend, dass die Falle, in denen die kleinen Anfalle im 
Yordergrunde stehen, aucb wenn sie epileptisch sind, der Bromtherapie 
besonders scblechte Cbancen geben. Ich glaube deshalb, dass es in 
diesen Fallen wenig Zweck hat, wenn eine sicbere Bromwirkung nicht 
erkennbar wird, die Medikation in infinitum fortzusetzen, am wenigsten 
da, wo die Epilepsiediagnose nicht einmal gesichert ist. Man konnte 
den fortgesetzten Bromgebrauch vielleicht durch die Erwagung recht- 
fertigen, dass man dadurch den mbglichen Ausbruch schwerer Anfalle 
und somit die Progredienz hintanhalte. Dass dies zutreffen kann, 
lasst sich weder beweisen noch widerlegen. Dass es nicht immer 
gelingen wird, beweist der eine oben erwahnte Fall, in dem es trotz 
Brom spater zur Entwicklung typischer Epilepsie kam. 

Gerade in Fallen von scbon langerer Dauer und mit etwas wechselnder 
Hiiufigkeit der Anfalle kann es manchmal recht schwer sein. uber die 
Wirksamkeit oder Unwirksamkeit einer eingeschlagenenBrombehandlung 
ins klare zu kommen. Ich halte in solchen Fallen, allerdings nur unter der 
Voraussetzung genugender arztlicher Kontrolle, den Versuch fur erlaubt, 
das Brom plotzlich zu entziehen, resp. urn jede Suggestivwirkung zu 
vermeiden, es ohneWissen des Patienten durch eine ahnlich schmeckende, 
indifferente salzige Losung — wir benutzen Chlorammonium — zu er- 
setzen. Wo Brom wirklichen Einfluss geiibt hatte, pflegt seiue plbtz- 
liche Entziehung sebr bald eine zuweilen recht bedrohliche Steigerung 
der Anfalle zu bewirken: Beweis die Epileptiker, die unter Brom einige 
Zeit anfallsfrei geblieben siud und es daun trotz aller Warnungen auf 
eigene Faust doch ohne Medizin versuchen zu miissen glauben. Wo 
die plotzliche Entziehung ganz oline Einfluss .geblieben ist, wtirde ich 
von einer vveiteren Brommedikation absehen. Es koiumt noch dazu, 
dass ich in L bereiustimmung mit anderen Autoren (neuerdings wieder 
Ziehen 1 ) beobachtet zu liaben glaube, dass Bromdosen, die dem Epi¬ 
leptiker uubedenklich gegeben werden konnen und, wenn man Erfolg 
erzielen will, aucb gegeben werden miissen, von anderen Kranken 
recht schlecht vertragen werden. Fiirstner hat diesen Gesichtspunkt. 
speziell beziiglich der hier einschliigigen nicht epileptischen Kinder 
betont. 

Wo weder eine antihysteriscbe Kur, noch Brom Erfolg erzielen, 
wird man vou einer eigentlichen Behandlung der Anfalle absehen 

1) 1. e. 13SG. 
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mtissen; ich kann es insbesondere nicht fur zweckmassig halten, alle 
einzelnen Organe, von denen die Anfalle etwa „ausgehen“ konnten, 
womoglich unter Heranziehung der verscbiedenen Spezialisten der Reihe 
nacb durcbbehandeln zu lassen. Selbstverstandlich miissen auch bei 
diesen Kindern alle diejenigen Organaffektionen bebandelt werden, die 
an sich Indikationen zu arztlichem Eingreifen geben. Mit dem Yer- 
suche, bald da, bald dort Veranderungen aufzudecken, die beseitigt 
werden mdssen, wird aber gesundheitlich wenig Oder nichts genfitzt, 
padagogisch unermesslich geschadet. - An Stelle einer notwendiger- 
weise zur Variation drangenden Therapie wird zweckmassig ein ein- 
heitliches Regime treten — nicht nur ftir die Eranken (ich habe hier 
wieder vorwiegend die Kinder im Auge), bei denen die Anfalle hart- 
nackig weiter bestehen, sondern auch fur die, bei denen sie mit oder 
ohne arztlicbes Eingreifen geschwunden sind. 

Man wird bei den besonders begabten Kindern den eigenen Ehr- 
geiz (und den oft noch grosseren der stolzen Eltern) eher zu dampfen, 
als anzuspornen haben, bei den schwach begabten auf eine Reduk- 
tion der Anforderungen, auch mit Bezug auf die kunftige Berufswahl 
drangen, ihnen, wo irgend moglich eine Laufbahn zu eroffnen suchen, 
die sie zu moglichst wenigen Examina notigt: gerade die Examina bilden 
die Klippe, an der diese Individuen spater nicht nur sozial, sondern 
auch gesundheitlich zu scheitern pflegen. Was im ubrigen im Interesse 
dieser „gefahrdeten“ Kinder notig ist, kann hier unerortert bleiben; eine 
Warnung vor dem Zuviel an Sorge und Vorsichtsmaliregeln mag immer- 
hin einen Platz linden; gerade wenn man bedenkt, dass die Ausflihrung 
der arztlichen Anordnungen f’Ur diese Kinder oft genug nervosen 
Vatern und hysterischen Miittern in die Hand gegeben werden mub, 
mag man sich auch erinnern, dass die Vorsicht nicht so weit gehen 
darf, dass sie „im Treibhause“ (Cramer 1 ) oder „in Watte gepackt” 
Bruns 2 ) aufwachsen. 

Es bedarf kaum des Hinweises darauf, dass auch diese MaBnahmen 
von viel grosserer Tragweite siud gegeniiber den Kranken mit An- 
flilleu gunstiger Prognose als gegeniiber den wirklichen Epileptikem, 
die die eintretende geistige Invaliditiit spiiter doch sozial existenzunfahig 
macht, und bei denen die Behandlung viel eher unter dem Gesichts- 
punkte der Krankenpflege und Yersorgung geregelt werden mag, dass 
also auch unter diesem Gesichtspunkte die Scheidung der beiden 
Grupj>en von Bedeutung ist. 

1) Cramer, Die Nervositiit usw. Jena 100<3. S. H‘2! 1 

2) 1. e. 8. r»S. 
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Wirkung des Cholins und Neurins, sowie zur Chemie der Cerebrospinalflussig* 
keit 71. 
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Drastisch, Bruno 29: Leitfaden des Verfahrens bei Geisteskrankheiten und 
zweifelhaften Geisteszustanden fur Militararzte (Bespr.) 477. 

Dubois, Paul 30: Die Psychoneurosen und psychische Behandlung (Bespr.) 144. 


E. 


Erb, Wilh. 22: Bemerkungen zur patholog. Anatomie der Syphilis des zentralen 
Nervensystems 100. — 23: Die spastische und syphilitische Spinalparalyse und 
ihre Existenzberechtigung 347. — 29: Zur Kasuistik der intermittierenden 
angiosklerotischen BeWegungsstorungen (Dysbasie, Dyskinesie) des Menschen 
465. — 30: WeitererFall von angiosklerotischer Bewegungsstorung des Arms 201. 

Erbslfth, W. 23: Zur Pathologie und patholog. Anatomie der toxischen Poly¬ 
neuritis nach Sulfonalgebrauch 197. 


F. 

Fabinyi, Rud. 30: Syphilitische Erkrankung der Basilararterien des Gehirns 44. 
Fickler, Alfr. 29: Experimentelle Untersuchungen zur Anatomie der traumatischen 
Degeneration und Regeneration des Ruckenmarks 1. 

Finkelnburg, Rudolf 21: Ruckenmarksveranderungen bei Hirndruck 296. Sympto- 
matologie und Diagnostik der Gehirntumoren und des chron. Hydrocephalus 438. 

— 23: Pupillenstarre bei hereditarer Syphilis 473. — 29: Differentialdiagnose 
zwischen Kieinhimtumoren und chron. Hydrocephalus (zugleich ein Beitrag zur 
Kenntnis der Angiome des Zentralnervensystems) 135. 

Fischler, Fr. 28: Die syphilogenen Erkrankungen des zentralen Nervensystems 
und die „Syphilis k virus nerveux" 438. — 30: Beitrag zur Kenntnis der trau¬ 
ma tischen Conusliisionen 364. 

Flatau, E. u. Koelichen, J. 22: Uber die unter dem Bilde der Myelitis trans- 
versa verlaufende multiple Sklerose 250. 

Fflrster, Otfried 22: Physiologic und Pathologie der Koordination (Bespr.) 371. 
Frazier, Charles H. 30: Indikationen zu operativen Eingriffen bei Himtumoren 
(Bespr.) 287. 

Frese (Meissen) 30: Das Pariser psychiatr. Gutachten tiber die Prinzessin Luise 
von Sachsen Koburg-Gotha (Bespr.) 290. 

Friedl&nder, R. 26. Die liautreflexe an den unteren Extreinitaten unter nor- 
malen und pathologischen Verhiiltnissen 412. 

Friedmann, M. 30: Cber die nicht epileptischen Absencen oder kurzen epilep- 
tischen Anfalle 462. 

FrOhlich, Alfr. u. Grosser, Otto 23: Beitrage zur metameren Innervation der 
Haut 441. 

Fiirnrohr, Wilh. 22: Brown-Sequardsche Halbseitenlahmung nach Stichverletzung 
des Ruckenmarks 15. — 24: Wirbelsaulen- und Riickenmarksverletzungen 60. 

— 27: Der Oppenheiinsche „Fressreflex“ und einige andere Reflexe 375. — 28: 
Nachtrag zu „l)er Oppenheiinsche Fressrefiex“ 494. 


G. 


van Gehuchten, A. 22: Anatomie du systeme nerveux de Fhomme (Bespr.) 500. 
Goldflam, S. 23: Berichtigung zu der Arbeit von Link, Myasthenia gravis 345. 
Goldscheider 26: Diagnostik der Krankheiten des Nervensystems — eine An* 
leitung zur Untersuchung Nervenkranker (Bespr.) 532. — 28: Anleitung zur 
Obungsbehandlung der Ataxic (Bespr.) 356. 

Goldstein, Kurt 25: Yersuch einer Einteilung der Riickenmarkshinterstrange 456. 
Grober, J. 28: Hysterischer Schlafzustand mit choreatischen Bewegungen 281. — 
30: Zur Kasuistik der neuritischen Plexuslahniung (Plexus brachialis) 424. 
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Gross, Paul 29: Kasuistischor Beitrag zur Differentialdiagnose des Tumor cerebri 
und chronischen Hydrocephalus 456. 

Guillain, Georges 22: La forme spasmodique de la Syringomy£lie. La nevrite 
ascendente et le Traumatisme dans Fetiologie de la syringomyelie (Bespr.) 372. 
Gnmpertz, Karl 23: Einige weniger gekannte Beziehungen zwischen Krampf und 
Lahmung 499. 


H. 

H&nel, Hans 21: Zur patholog. Anatomie der Hemiathetose (Beitrag zur Kennt- 
nis der aus der Vierhiigelgegend absteigenden Bahnen beim Menschen) 28. 

Hagelstam, Jarl 26: Tabes und Taboparalyse im Kindes- und Entwicklungsalter 
268. 

Hammer, Dezso 29: Augenmuskellahmungen infolge chronischer Blei-und Nikotin- 
vergiftung 323. 

Hartmann, Fritz 23: Die Orientierung. Die Physiologie, Psychologie und Patho- 
logie ders. auf biologischen und anatomischen Grundlagen (Bespr.) 342. 

Hedinger, Ernst 24: Zur Lehre vom Herpes zoster 305. 

Heilbronner, Karl 27: Mikropsie und verwandte Zustande 414. — 28: Zur 
Symptomatology der Hemiplegic 1. 

Heine, 30: Anleitung zur Augenuntersuchung bei Allgemeinerkrankungen (Bespr.) 
493. 

Hensen, H. 21: Bulbarparalyse bei Sarkomatose 235. Meningomyelitis tuber¬ 
culosa 240. 

Herzog, Franz 30: Die Sehbahn, das Ganglion opticum basale und die Faser- 
svsteme am Boden des dritten Himventrikels bei Bulbusatrophie beider Augen 
223. 

Higier, H. 21: Zur Klinik der eigentumlichen Mitbewegungen des paretischen 
Lidhebers und Lidschliessers 306. 

Hitzig, Eduard 25 : Physiologische und klinische Untersuchungen liber das Gehirn 
(Bespr.) 491. 

Hoffmann, J. 21: Die multiple Sklerose des Zentralnervensystems 1. 

Hoffmann, K. Aug. 21: Anfalle von Herzjagen (paroxysmale Tachykardie) (Bespr.) 
312. Pathologie und Therapie der Herzneurosen und der funktionellen Kreis- 
laufstorungen (Bespr.) 312. — 24: Hemihvpertrophia facialis progressiva 425. 

Hofmeister (Stuttgart) u. E. Meyer (Konigsberg i. Pr.) 30: Operierter Tumor 
des Ganglion Gasseri 206. 

Hom6n, E. A. 30: Arbeiten aus dem patholog. Institut Helsingfors (Bespr.) 146. 

Hiittenbach, Friedr. 30: Kombination organischer Nervenerkrankungen mit Hy- 
sterie 162. 

Hnnziker, Hans 30: Zur Lehre von den intraventrikularen Gehirntumoren 77. 


i. 


Jam in, Fr. 27: Experirnentelle Untersuchungen zur Lehre von der Atrophie ge- 
lalnnter Muskeln (Bespr.) 166. 

Ibrahim, J. u. Hermann, 0. 29: Bauchmuskellahmung bei Poliomyelitis anterior 
acuta im Kindesalter 113. 

Idclsohn, H. 21: Beitrag zur Frage liber infantile Tabes 267. — 24: Zur Kasu- 
istik und Atiologie des interniittierenden llinkens 285. — 27: Beitrag zur Patho¬ 
logie und llistologie des ,,tabisehcn Fusses 44 121. 

JendrAssik, Ernst 22: Beit rage zur Kenntnis der hereditaren Krankheiten 444. 
— 25: Prinzip der Bewegungseinrichtung des Organismus 347. 

Juris, llerm. 27: Aouvoiles recherches sur les rapports anatomiques des neurons 
(Bespr.) 352. 
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K. 

Karplus 28: Familienahnlichkeiten an den Grosshirnfurchen des Meuschen 
(Bespr.) 496. 

Klien, H. 25: Bedeutung der bei Morbus Basedowii irrt Zentralnervensystem 
nachgewiesenen pathologisch-anatomischen Befunde 431. — 26: Inkoordination 
der Augenbewegungen nach einer oberflachlichen Gehirnlasion 327. 

Knapp, Alb. 26: Fall von Tabes juvenilis, ein Beitrag zur Differentialdiagnose 
zwischen Crises gastriques und periodischer Gastroxynsis 314. — 30: Ge- 
schwulste der Schlafenlappen (Bespr.) 290. 

KOlpin 25: Symptornatologie und patholog. Anatomie des Himabszesses 465. 

Koeppen, F. 26: Sammlung von gerichtlichen Gutachten aus der psychiatrischen 
Klinik der Charity in Berlin (Bespr.) 531. 

KOster, Georg 26: Klin. Beitrag zur Lehre von der chron. Schwefelkohlenstoff* 
vergiftung 1. — 28: Zur Physiologie der Spinalganglien und der trophischen 
Nerven sowie zur Pathogenese der Tabes (Bespr.) 500. * 

Kohnstamm, Osk. 21: Zentrifugale Leitung im sensiblen Endneuron 209. 

Kollarits, Jeno 23: Verhalten einiger Reflexe bei Gesunden und bei Tabes 89. — 
26: Cber Migraine ophthalmoplegique 128. — 28: Hypophysistumoren ohne 
Akromegalie 88. — 29: Torticollis hystericus 413. — 30: Vererbte Nervenkrank- 
heiten 293. 

Kopczyriski, St. 24: Fall von Syphilis des Riickenmarks und seiner Haute in der 
Lumbosakralgegend (Meningomyelitis lumbosacralis syphilit.) mit ungewGhnlichen 
trophischen Storungen 177. ' 

v. Kornilow, A. 23: Cerebrale und spinale Reflexe 216. Assoziationsl&hmungen 
der Augen 417. 

v. Krafft-Ebing 28: Lehrbuch der Psychiatrie auf klinischer Grundlage (Bespr.) 
358. 

Kron, J. 22: Experimentelle Beitr&ge zur Lehre von der Hemmung der Reflexe 
nach halbseitiger Durchschneidung des Riickenmarks 24. — 29: Zur Lehre der 
sogen. Acusticustumoren 450. 

Kure, S. u. Miura, K. 22: Neurologia, ein Zentralblatt flir Neurologie, Psychiatric 
und Psychologie (Bespr.) 371. 

Kfihn, H. 22: Klinische Beitriige zur Kenntnis der hereditaren und familiaren 
spastischen Spinalparalyse 132. 


l. 

Landau, Hen. 26: Drei Falle von halbseitiger A trophic der Zunge (Ilemiatrophia 
linguae) 102. 

Lapinskv, Michael 26: Lokalisation motorischer Funktionen im Riickenmark 457. 
— 30: Einige wenig beschriebene Formen der Tabes 178. Herabsetzung der 
reflektorischen Vonzange im gclahmten Korperteil bei Kompression der oberen 
Teile des Ruckenmarks 239. 

Laquer, B. 23: Aphorismcn fiber psvchische Diiit 336. 

Laudenheimer, Rud. 23: Berichtigung zu M. Biro, Uber Epilepsie 345. 

Leredde, L. E. 27: La nature syphilitique et la curabilite du I'abes et de la 
Paralysie generale (Bespr.) 168. 

Lewandowsky, M. 28: Leitungsbahnen des Truncus cerebri und ihr Zusammen- 
hang mit denen der Medulla spinalis und des Cortex cerebri 497. — 29: Die 
hemiplegischc Kontraktur 208. Die Bewegungsstoruugen der infantilen cere- 
bralen Hemiplegie und die Athetose double 339. 

Lichtheim, L. 27: Nekrolog auf Karl Weigert — Worte der Erinnerung 310. 

Liebmann (Berlin) 26: Stotternde Kinder (Bespr.) 326. 

Liefmann, Emil 21: Fall von asthenischer Bulbarparalyse mit Sektionsbefund 159. 
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Link, Rich. 23: Zur Kenntnis der Myasthenia gravis mit Behind von Zellherden 
in zahlreichen Muskeln 114. 

Lodholz, Edw. 30: Funktionen des Cerebellums (Bespr.) 289. 

Loebl, H. und Wiesel, J. 27: Zur Klinik und Anatomie der Hemiatrophia facialis 
progressiva 355. 

LOvregen, Elias 29: Zur Kenntnis der Poliomyelitis anterior acuta und subacuta 
s. chronica (Bespr.) 337. 

L5wenfeld, L. 23: Sexualleiden und Nervenleiden (Bespr.) 504. — 28: Die 
psychischen Zwangserscheinungen (Bespr.) 258. 

Lombroso, Cesare und Kurella, U. 21: Kerkerpalimfeste (Wandinschriften und 
Selbstbekenntnisse gefangener Verbrecher) (Bespr.) 313. 

Long, Ed. 21: Les voies centrales de la sensibility generate (etude anatomo- 
clinique) (Bespr.) 314. 

Lfithje, Hugo 22: Die akute cerebrale und cerebrospinale Ataxie 280. — 23: Xach- 
trag zu: „Die akute cerebrale und cerebrospinale Ataxie“ 196. 

Lundborg, Herm. 21: Die Folgen fast totaler Strumektomien (ein Beitrag zur 
Lehre von der Tetanie) 227. — 22: Beziehungen der Myoclonia familiaris zur 
Myotonia congenita 153. — 27: Rolle der Glandulae parathyreoideae in der 
menschlichen Pathologie 217. 

Luzzatto, A. M. 23: Ober vasomotorische Muskelatrophie 482. 


M. 

Maas, Otto 24: Einige Bemerkungen uber das Stottem 390. 

Maddox, Ernest 22: Motilitatsstorungen des Auges auf Grund der physiolog. 
Optik nebst einleitender Beschreibung der Tenonschen Fascienbildungen (Bespr.) 
374. 

Mann, Ludw. 28: Elektrodiagnostik und Elektrotherapie (Bespr.) 356. 

Marina, Aless. u. Coller, Antonio 24: Ober die Kontraktion des Sphincter iridis 
bei der Konvergenz und liber die Konvergenz und Seitenbewegungen der Bulbi 
274. 

Matthes 21: Lehrbuch der klin. Hydrotherapie (Bespr.) 313; 24, 495. 

Meige, Henry und Feindel, E. 22: Les Tics et leur traitement (Bespr.) 373. 

Meyer, E. 22: Zur Kenntnis der Riickenmarkstumoren 232. 

Mills, Charles K. 30: Diagnose der Kleinhirngeschwiilste (Bespr.) 288. 

Mingazzini, G. 21: Klinische und patholog.-anatom. Beitrage liber Aphasien 386. 
— 28: Beitrag zum Studiuni der Spomlylose rhizomelique 176. 

Mingazzini, G. und Ascenzi, 0. 30: Klin. Beitrag zum Studium der Hemi- 
atrophie der Zunge supranuklearen Ursprungs 437. 

Minnich, W. 28: Das Kropfherz und die Beziehungen der SchilddrQsenerkrankungen 
zu dcm Kreislaufapparat 357. 

Minor, L. 30: Zur Pathologic des Epiconus medullaris 389. 

Mftbius, P. J. 26: Geschlecht und Kinderliebe (Bespr.) 530. 

Mtiller, Eduard 21: Psychische Storungen bei Geschwulsten und Verletzungen des 
Stirnhirns 178. — 22: Symptomatologie und Diagnostik der Geschwulste des 
Stirnhirns 375. — 23: Beteiligung der Neuroglia an der Narbenbildung im 
Gehirn 296. Atiologie und patholog. Anatomie der Geschwulste des Stirnhirns 
378; 24, 322. — 27: Die multiple Sklerose des Gehirns und Ruckenmarks mit 
einem Vorwort von A. v. Striimpell (Bespr.) 487. — 29: Pathologie der sogen. 
primaren komhinierten Strangerkrankungen des Ruckenmarks 222. 

Muller, Leo 23: Drei Falle von Chorea chronica progressiva (Chorea hereditaria, 
Ch. Huntington) 315. — 28: Status hemiepilepticus idiopathicus 31. 

Muller, L. 11. 21: Klin, und experiment. Studien liber die Innervation der Blase, 
des Mastdarms und des Genitalapparats 86. — 30: Exstirpation der unteren 
Halfte des Ruckenmarks 413. 

Munch-Petersen, H. 22: Die Hautreflexe und ihre Nervenhahnen 177. 
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N. 

Nagel, W. 30: Handbuch der Physiologie des Menschen (Bespr.) 493. 

Naumann, Johannes., 27: 1st lebhaftes religioses Erapfinden ein Zeichen geistiger 
Krankheit Oder Gesundheit? (Bespr.) 351. 

Neumann, Alfr. 29: Haematemesis bei organischen Nervenerkranknngen (Tabes) 
398. 

Nentra, Wilh. 28: Osteoakusie und deren Beziehungen zur Vibrationsempfindung 
107. 

Newmark, L. 27: Familiare spastische Paraplegie 1. 

Niessl v. Mayendorff, Erwin 29: Abszess im linken Schlafenlappen 383. 

Nonne, H. 29: Anatomische Grundlage der „syphilitischen Spinalparalyse" 369. 

Nonne, Max 21: Diffuse Sarkomatose der Pia mater des ganzen Zentralnerven- 
systems 396. — 24: Syphilis und Nervensystem (Bespr.) 207. Zwei durch 
zeitweiliges Fehlen des Patellarreflexes ausgezeichnete F&lie von Hysterie 474. 
— 25: Nachtrag zu „FeWen des Patellarreflexes bei Hysterie" 487. — 27: 
Falle vom Symptomenkomplex „Tumor cerebri" mit Ausgang in Heilung (Pseudo¬ 
tumor cerebri). Letal verlaufene Falle von „Pseudotumor cerebri" mit Sektions- 
befund 169. 


o. 

Obersteiner, Heinr. 25: Arbeiten aus dem neurolog. Institut an der Wiener 
Universitat (Bespr.) 491. 

Oppenheim, H. 21: Lehrbuch der Nervenkrankheiten (Bespr.) 315. — 24: Abdo* 
minaler Symptomenkomplex bei Erkrankungen des unteren Dorsalmarks, seiner 
Wurzeln und Nerven 325. Die Geschwiilste des Gehims (Bespr.) 494. 


P. 

PAndy, Koloman 24: Die Entstehung der Tabes 124. — 26: Ersatztheorie und 
Syphilis 528. 

PetrGn, Karl u. Carlstr&m, G. 27: Untersuchungen fiber die Art der bei Organer- 
krankungen vorkommenden Reflexhyperasthesien 465. 

Pick, A. 28: Studien liber die motorische Apraxie und ihr nahestehende Er- 
scheinungen (Bespr.) 357. 

Pini, Paolo 23: Kasuistische Beitrage zur Differentialdiagnose der Sclerosis 
multiplex, insbesondere gegeniiber der Lues cerebri und cerebrospinalis 267. 


R. 

v. Rad, C. 26: Kasuistischer Beitrag zur Lehre von den Tumoren des obersten 
Cervikalmarks und der Medulla oblongata 293. 

R&cke 25: Die transitorischen Bewusstseinsstorungen der Epileptiker (Bespr.) 490. 

Raimann, Emil 28: Die hysterischen Geistesstorungcn (Bespr.) 504. 

Raymond 22: Clinique des maladies du systeine nerveux (Bespr.) 171. 

Reichardt, M. 25: Pupillarfasern ini Sehnerv und reflektorische Pupillenstarre 
408. — 28: Entstehung des Iiirndrucks bei Hirngescliwiilsten und anderen Hirn- 
krankheiten und liber cine bei diesen zu beobachtende besondere Art der Him* 
schwellung 306. 

Richter (Dalldorf) 27: Die Balkenstrahlung des inenscliliclien Gehirns (Bespr.) 
353. 

Rindfleisch, W. 23: 0 her Chorea mollis sive paralytica mit Muskelreranderungen 
143. — 26: Diffuse Sarkomatose der weichen Kirn- und Riickenmarkshaute mit 
charakteristiscben Voriindcrungen der CerebrospinalfHissigkeit 135. 
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Roily 21: Pber periependymare Wucherung, Kanalbildung und abnorme Ent- 
wicklungsvorgange am kindlichen Riickenmarkkanal 355. 

Rose, Felix D. 29: Du tonus et des reflexes dans les sections et compressions 
sup^rieures de la moelle (Bespr.) 478. 

Rosenb&ch, 0. 28: Nervose Zustande und ihre psychische Behandlung (Bespr.) 357. 

Rosenblath, W. 22: Cysticerken-Meningitis bei Cysticercus racemosus des Zen- 
tralnervensvstems 346. 

Rosenfeld, M. 22: Zur Lasion des Conus medullaris und der Cauda equina 166. 
— 24: Zur Kasuistik der akuten h&morrhagischen Encephalitis 415. 

Rossolimo, G. J. 23: Thermoanasthesie und Analgesie als Symptome von Herd 
erkrankung des Hirnstamms 243. 



Sandberg, Georg 30: Sensibilitatsstorungen bei cerebralen Hemiplegien 149. 

v. Sarb6, Arth. 23: Klin, und statistische Daten zur Svmptomatologie der Tabes. 
Die Tabes unter den Arbeitem 163. — 25: Pathogenese der sogen. rheumatischen 
Facialislahmung 398. 

Sato, Tsuneji 27: Cysticerken im Gehirn des Menschen 24. 

Scheiber. S. H. 27: Zur Lehre uber die Tranensekretion im Anschluss an 3 Falle 
von Facialislahmung mit Tranenmangel, nebst Bemerkungen iiber den Geschmacks- 
sinn und iiber Sensibilitatsstorungen bei Facialislahmungen 45. 

Schiefferdecker, P. u. Schnltze, Fr. 25: Zur Kenntnis der Myotonia congenita, 
der Tetanie mit myotonischen Symptomen, der Paralysis agitans und einiger 
anderer Muskelkranklieiten, zur Kenntnis der Aktivitatshypertrophie und des nor- 
malen Muskelbaues 1. 

Schittenhelm , Alfr. 22: Stichverletzung des Riickenmarks (Brown-Sequardsche 
Lahmung) mit besonderer Beriicksichtigung des Lokalisationsvermogens 1. Ein- 
fluss sensibler und motorischer Storungen auf das Lokalisationsvermdgen 428. 
— 24: Atiologie der Tabes mit besonderer Beriicksichtigung der Beziehungen 
zwischen Trauma und Tabes 432. 

Schlesinger, Herm. 29: Sensibilitatsstorungen bei akuter lokaler Ischamie 375. 

Schlippe, P. L. 30: Hochgradige Kontrakturen und Skelettatrophie bei Dystrophia 
musculorum progressiva 128. 

Schmaus, Hans 26: Anwendung des Entziindungsbegriffes auf die Myelitis 390. 

Schmid, J. 23: Lahmungen bei der Meningitis cerebrospinalis epidemica 137. 

Schmidt, Ad. 26: Cystc der Dura mater spinalis, einen extramedullaren Tumor 
vertauschend, mit Erfolg operiert 318. Auffallende Stoning des Lokalisations¬ 
vermogens bei Brown-Sequardscher Lahmung 323. 

Schdnborn, S. 21: Bemerkungen zur klin. Beobachtung der Haut- und Sehnen- 
reflexe der unteren Korperhaifte 273. 

Schott, A. 21: Partielle Myotonic mit Muskelschwund 261. — 26: Fall von trau- 
matisch entstandener Hamatomvelie 437. 

Schreber, D. P. 27: Denkwurdigkeiten eines Nervenkranken (Bespr.) 352. 

Schultze, Friedr. 23: Die Krankheiten der Hirnhaute und. die Hydrocephalic 
(Bespr.) 344. 

Schulz (Breslau) 23: Innervation des Muse, cucullaris 125. 

Schuster, Paul 22: Psychische Storungen bei Ilirntumoren (mit einer Vorrede 
von Prof. Mendel; Bespr.) 501. 

de Sehweinitz, E. 30: Augenstdrungen bei Kleinhirntnmoren (Bespr.) 289. 

Scliwerdt, C. 22: Beitriige zur Ursache und Vorschliige zur Verhiitung der See- 
krankbeit (Bespr.) 502. 

Seidelmann, Wolfgang 27: Fall von symmetriseber Gangran der Extremitaten 
nach Pnenmonie 114. 

Seifert, Paul 28: VollsUindige kutane und sensorielle Anastbesie in einem Fall 
von traumatiseber Hysteric 203. 

Seiffer, W. 23: Diagnostik und Tberapie der Xervenkrankheiten (Bespr.) 343. 
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Sibelius 30: Anatomische Verhaltnisse bei Caudaerkrankungen (Bespr.) 146. 

Silfoast 30: Bitemporale Hemianopsie (Bespr.) 146. 

Spanbock, Adolf 29: fiber die Erregbarkeitsschwankungen der motorischen 
Gehirnzentren und fiber den Wechsel der Reizeffekte von der Gehirnrinde aus 
unter dem Einfluss verschiedener Agentien 431. 

Starck, Hugo 21: Psychogene Pseudomeningitis 319. 

Steche, Otto 28: Zur Kenntnis der kongenitalen Muskeldefekte 217. 

Steding 26: Nervositat, Arbeit und Religion; ein Vorschlag fur naturgemasse Be- 
handlung. und Heilung der Nervenschw&che auf dem Wege &rztlicher Kloster 
(Bespr.) 326. 

Steiner (Cflln) 26: Der Kremasterreflex und die Superposition von Reflexen 285. 

Steinert, H. 24: Cerebrale Muskelatrophie; nebst einem Beitrag zur Kasuistik der 
Balkentumoren 1. 

Sterling, Wlad. 29: Untersuchungen fiber das Vibrationsgeffihl und seine klinische 
Bedeutung 57. 

Sternberg, Maximilian 24: fiber einen Hemicephalus mit Beitragen zur Physio- 
logie des menschlichen Zentralnervengystems 209. 

Stier, Ewald 29: Fahnenflucht und unerlaubte Entfernung (Bespr.) 476. 

Stintzing, R. 28: Hysterischer Mutismus in Verbindung mit hystcrischem Asthma 
nach Unfall 273. 

Strohmayer, Wilh. 21: Zur Kritik der „subcortikalen“ sensorischen Aphasie 371. 
— 24: Subcortikaie Alexie mit Agraphie und Apraxie 372. Zur Kasuistik der 
transcortikalen motorischen Aphasie 381. 

v. Strttmpell, Adolf 23: fiber die Stbrungen der Bewegung bei fast vollstandigcr 
Anasthesie eines Arms durch Stichverletzung des Riickenmarks 1. — 27: Die 
primare Seitenstrangsklerose (spastische Spinalparalyse) 291. — 30: Das sogen. 
iiysterische Fieber 281. 


T. 


Tanignchi, Kichitaro 27: Hamatomyelie im Anschluss an eine Carcinommetastase 
im Lendenmark 148. 

Tedesko, Fritz 26: Knochenatrophie bei Syringomyelic 336. 

Thomas, K. Pierre 23: Essai sur les alterations du cortex dans les rnSningitcs 
aigues (Bespr.) 344. 

Thunberg, Torsten 28: Ein neuer Algesimeter nebst einer kritischen Darstellung 
der bisherigen algesimetrischen Methoden 59. 


Urbantschitsch, Viktor 26: Von den sensiblen Nerven des Kopfes ausgeloste 
Schrift- und Sprachstorungen, sowie Lahmungen der oberen und unteren Extremi* 
taten 199. 


y. 

Veraguth, Otto 24: ( her Mikropsie und Makropsie 453. 

Vogt, Heinr. 30:*Anatomic, Wesen und Kntstehung mikrocephaler Missbildungen 
nebst Beitragen liber die Entvvicklungsstorungen der Architektonik des Zentral- 
nervensystems (Bespr.) 286. 

v. Voss, G. 21: Fiinf Falle von Kleinhirnturnoren 48. — 26: Zur Kasuistik der 
Tetanic mit rnyotonischen Erscheinungen 521. — 30: Zur Lehre vorri hyste- 
rischen Fieber 167. 

Vulpius, Osk. 22: Sehnenuberpflanzung bei spinaler Kinderlahmung 126. 
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v. Waldheim — Zieler. Abducensparalyse — Atiologie. 


w. 

v. Waldheim, Fritz 27: Physiologie und Pathologie der Haut (die Stachelzellen- 
nervenhypothese) (Bespr.) 168. 

Wallenberg, Adolf 27: An&tomischer Behind in einem als Blutung in die r. 
Briickenhalfte etc. aus dem Ramus central art. radicularis nerv. facialis dextri- 
geschilderten Fall 436. 

Weisenburg, C. T. 30: Patholog. Anatomie der Kleinhimtumoren (Bespr.) 289. 
Weygandt, W. 22: Atlas und Grundriss der Psychiatrie (Bespr.) 172. 

Wickner, J. 30: Poliomyelitis acuta (Bespr.) 146. 

Wilbrand, H. u. Saenger, A. 21: Die Neurologic des Auges (Bespr.) 156. 
Wolff, Gust. 21: Lokalisation der reflektorischen Pupillenstarre 246. 

Wlirtzen, C. H. 24: Einzelne Formen von Amusie, durch Beispiele beleuchtet 
465. 


z. 

Zacharias, Joh. u. Mflsch, Math. 29: Konstruktion und Handhabung elektro- 
medizinischer Apparate (Bespr.) 476. 

Zahn, Theod. 21: Zur Kenntnis der vererbten Riickenmarkskrankheiten und der 
Degeneration der Vorderseitenstrangreste 421. 

Ziehen, Th. 26: Geisteskrankheiten im Kindesalter (Bespr.) 532. 

Zieler, Karl 28: Akute multiple Hautgangr&n nebst Untersuchungen liber durch 
rohe Salzsaure hervorgerufene Nekrosen 184. 


E SACHREGISTER 

(Die fett gedruckten Zahlen bedeuten die Bande, die einfaeh gedruckten die Seiten. — Bespr. — 

Besprochung.) 

A. 

Abducensparalyse, diagnostiche Bedeutung ders. (R. Finkelnburg) 29, 138. 

Abnfitzung des Ruckenmarks bei Friedreichsclier und verwandten Nervenkrank- 
heiten (R. Bing) 26, 163. 

Absencen, nicht epileptische, Symptomenhild, Verlauf und Atiologie (M. Fried¬ 
mann) 30, 462. 

Accessorius, Beteiligung an der Innervation des Cucullaris (Schulz) 23, 125. 

Achillessehnenreflex, Prufung, Fehlen und Steigerung dess. (S. SchOnborn) 21, 
280. 281. 

Acusticus, Anatomie dess, bei Hemicephalie (Max. Sternberg) 24, 236. —, periphere 
Erkrankung d<‘ss. bei Facialislahmung (S. H. Scheiber) 27, 55. 

Acusticustumoren, klin. Einzelheiten und patholog.-anatom. Refund (J. Krom 29, 
150. 

Atiologie der Epilcpsie (M. Biro) 23, 43. — der intravenlrikularen Hirntumoren 
(II. Hunziker) 30, 90. — der multiplen Sklerose (J. Hoffmann) 21, 1. — der 
vererhten Nervenkrankheiten (J. Kollarits) 30, 302. — der Pseudomeningitis 
(Starck) 21, 338. — der Stirnhirntumoren (Ed. Muller) 23, 378. 380: Fiille mit 
angeborener neuro-, bez. psychopathologischer Disposition 381; Falle ohne here- 
ditare Belastung mit arigehorenen psychischen Anomalien 384; Bedeutung der 
Syphilis 391, des Trauma 392. — der Tabes (v. Sarbo) 23, 167; (Kol. Pandy) 
24, 121: Einfluss des Trauma (Alfr. Sehittonhelm) 24, 432; Einfluss einer neuro- 
pathischen Veranlagung (A. Bittorf) 28, 407. 
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Alfektzustand — Augenmuskellahmungen. 


It 


Affektznstand bei Fahnenflucht und unerlaubter Entferaung von Militarpersonen 
(Ew. Stier; Bespr.) 29, 476. 

Ageusis bei Facialislahmung (S. H. Scheiber) 27, 54. 

Agraphie bei Stimhimtumoren (Ed. Muller) 22, 411. 

Aktivitfttshypertrophie der Mu9keln, anatomischer Befund bei ders. (P. Schieffer- 
decker und Fr. Schultze) 25, 1. 146: der Muskelkerne 180; der Fibrillen 192; 
Vergleich der Myotonia congenita mit ders. 196. 

Alexie, Lokalisation ders. (Erw. Niessl v. Mayendorff) 29, 383. —, subcordikale 
mit Agraphie und Apraxie tW. Strohmayer) 24, 372. 

Algesimeter von Thunberg nebst einer kritischen Darstellung der bisherigen al- 
gesimetrischen Methoden (Torsten Thunberg) 28, 59. 66: Mechanikoalgesimetrie 
70; Thermoalgesimetrie 76; Elektroalgesimetrie 83. —, klinische Verwendbar- 
keit dess. (K. Petr6n u. G. Carlstrom) 27, 480. 

Amusie, einzelne Formen ders. (C. H. Wiirtzen) 24, 465: Mangel des instrumen- 
talen Reproduktionsvermogens 465; Mangel des Sinnes fur Takt und Rhythmus 
467; musikalische Idiotie 470. 

An&sthesie, vollstandige kutane und sensorielle bei traumat. Hysterie (P. Seifert) 
28, 293. 

Analgesie als Symptom von Herderkrankung des Himstamms (Rossolimo) 23, 243. 
Analreflex, Verhalten bei normalen und pathologischen Zustanden (S. Schonbom) 

21, 285. 

Anatomio des Nervensystems von Dejerine avec la collaboration de Mm. Dejerine- 
Klumpke (Bespr.) 24, 496; von van Gehuchten (Bespr.) 22, 500. 

—, pathologische bei Hemicephalie (M. Sternberg) 24, 209. — des Hirnabszesses 
(K&lpin) 25, 465. —der familiaren spastischen Paraplegie (L. Newmark) 27, 13. 
16. — der toxischen Polyneuritis nach Sulfonalgebrauch (W. Erbslflh) 23, 197. 

— der spastischen und syphilit. Spinalparalyse (W. Erb) 23, 351. — der 

Stimhimtumoren (Ed. Muller) 23, 378. 400. 

Angiome des Zentralnervensystems (R. Finkelnburg) 29, 135: multiple kavernose 
und Hydrocephalus 135. —, kavemoses im rechten Stimhirn (Bielschowsky) 

22 , 88 . 

Aphasie, klinische und pathologisch-anatom. Erscheinungen (G. Mingazzini) 21, 
386. — bei Stimhimtumoren (Ed. Muller) 22, 411. —, subcortikale sensorische 
(W. Strohmayer) 21, 371. —, transcortikale motorische, Kasuistik (W. Stroh¬ 
mayer) 24, 381. 

Apoplexie, Verhalten der Hautreflexe bei ders. (Munch-Petersen) 22, 211: bei 
frischen Fallen 214. 

Apraxie, motorische und ihr nahestehende Erscheinungen, von A. Pick (Bespr.) 
28, 357. 

Arteriosklerose, Beziehungen zum intermittierenden Hinken (Determann) 29, 160; 

(W. Erb) 29, 467. 30, 201; zur Tabes (Kol. Pandy) 24, 126. 153. 

Asthenopie bei verschiedenen Ohrerkrankungen (V. Urbantschitsch) 26, 231. 
Ataxie, akute cerebrale und cerebrospinale (H. Luthje) 22, 280; Nachtrag 23, 
196. —, hereditare s. Friedreichsche Krankheit. — bei primarer kornbinierter 
Strangerkrankung (Ed. Muller) 29, 253. —, Ubungsbehandlung ders., Anleitung 
von Goldscheider (Bespr.) 28, 356. —, Verhalten des Babinskischen Zehenreflexes 
bei ders. (Munch-Petersen) 22, 220. 

AthGtose double, Bewegungsstorung ders. (M. Lewandowsky) 29, 339: Kasuistik 
355; Krankheitsbild 362; Differentialdiagnose 367. 

Atmungsstdrungen, hysterisches Asthma nach Unfall (R. Stintzing) 28, 273. 275. 

— bei Kleinhimtumoren dureh Lagewechsel des Kopfes (R. Finkelnburg) 21, 442. 
Augenbewegungcn bei Athetose double (M. Lewandowsky) 29, 366. —, Inko- 

ordination ders. nach einer oberflachlichen Gehirnlasion (H. Klien) 26, 327. —, 
Wirkung konvergierender und seitlicher auf die Pupillenreaktion (Aless. Marina 
u. Ant. Cofler) 24. 274. 

Augenmuskelliihmungen, Assoziationslahmungen der Augen (A. v. Kornilow) 23, 
417. — nach chron. Blei- uud Nikotinvergiftung (Dezscj Hammer) 29, 323. —, 
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Augenuntersuchungen — Blutverwandtschaft. 


Darstellung ders. von E. Maddox (Bespr.) 22, 374. — bei multipier Sklerose 
(J. Hoffmann) 21, 10. — bei Stirnhirntumoren (Ed. Muller) 22, 417. 
Augenuntersuchungen bei Allgemeinerkrankungen, Anleitung von Heine (Bespr.) 
30, 493. 

Axenzylinder der Nerven, Verhalten bei multipier Sklerose (M. Bartels) 24, 403. 
Axillarislfthmung mit traumatischer Hysterie kombiniert (Fr. Htttienbach) 30, 104. 


B. 

Babinskischer Zehenreflex bei Ataxie (Munch-Petersen) 22, 220. — unter 
phvsiolog. und patholog. Bedingungen (A. Bickel) 22, 163. —, Begleiterschei- 
nungen dess. (R. Friedlander) 26, 427. —, Wesen und diagnostische Bedeutung 
dess. (S. Schonborn) 21, 289. 291. 292; (R. Friedlander) 26, 420. 

Balkenstrahlung des menschl. Gehims nach frontalen Schnitten der r. Hemisphere 
einer alten Schussverletzung (Richter; Bespr.) 27, 353. 

Balkentumoren des Gehims, klinisches Bild (L. Bregman) 29, 163. — zur Kasu- 
istik ders. (H. Steinert) 24, 1. 

Bauclideckenreflexe , Prlifung unter normalen und pathologischen Verhaltnissen 
(S. Schonborn) 21, 284. —, Verhalten ders. bei Erkrankungen des unteren 
Dorsalmarks (H. Oppenheim) 24, 364. 

Bauchmuskelllihiniiiigen bei Erkrankungen des unteren Dorsalmarks, seiner 
Wurzeln und Nerven (H. Oppenheim) 24, 325: Kasuistik 330; hemilaterale 337, 
338; tfbergang der hemilateralen in bilaterale 361. — bei Poliomyelitis anterior 
acuta im Kindesalter (Ibrahim und Hermann) 29, 113. — hei Spina bifida und 
Meningocele (Ibrahim und Hermann) 29, 132. 

Belastung, angeborene nervose, Beziehungen zur Entstehung der Tabes (A. Bittorf) 
28, 407. 408: Art ders. 411. 412. 

Berichtigungen 21, 317. 23, 345. 27, 353. 

Bertthrungsempfindnng, Storungen ders. bei cerebraler Hemiplegie (G. Sandberg) 
30, 152. 

Besprechungen neurologischer und allgemein-medizinischer Abhandlungen 21, 156. 
312. 22, 171. 368. 500. 23, 342. 503. 24, 207. 495. 25, 489. 26. 326. 530. 27. 
166. 351. 487. 28, 356. 29, 337. 469. 30, 144. 286. 493. 

Bewegung, Mechanismus der nervosen Regulation ders. von A. Bickel (Bespr.) 23, 
503. —, Prinzip der Bewegungseinrichtung des Organismus E Jendrassik) 25, 
347. 

Bewegungsempfindung, Verhalten ders. bei cerebraler Hemiplegie (G. Sandberg) 
30, 153. 

BewegungsstOrung, angiosklerotische des Arms (Determann) 29, 157; (Erb) 29, 
465. 30, 201. 

Bcwusstseinsstftrungen, Retentio urinae et faecium bei dens. (L. R. Muller) 21, 
111. —, transitorische der Epileptiker von Racke (Bespr.) 25, 490. 

Blaseninnervation, klinisehe und experimentelle Untersuchungen (L. R. Muller) 
21. 86. 139: klinisehe 88. 134; experimentelle 111. 134; Einfluss hysterischer 
Willenslahmung auf dies. 109. 110. 

Blasenstorungen bei Hirnlumoren: des Stirnhirns (Ed. Muller) 22, 423. —, 
spinalc, Sitz der Lasion (Arth. Berger) 27, 424. 430. 

Bleilahmung der Augenmuskeln (l)ezso Hammer) 29, 323. —, Entartungs- 

reaktion bei ders. in nicht gelahmten Muskeln (M. Bernhardt) 26, 78. 79. 

Blutbreehen bei organischen Nervenerkrankungen (Tabes) (Alfr. Neumann) 29, 
398. 

Blutgefasse des Riickenmarks, progressive Veriinderungen ders. nach Riicken- 
markstrauma (Alfr. Fickler) 29, 39. 

Blutung in die r. Briickenhalfte aus deni Ramus centralis arter. radicul. des r. 
Facialis, anat. Refund (A. Wallenberg) 27, 436. 

Bliitverwandtsehatt der Eltern, iitiolog. Bedeutung bei Nervenkrankheiten 
(J. Koliarits) 30, 303. 
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Brown-Sequardsche Lahmung — Corpus restiforme. 
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Brown-S6quardsche Lfthmung, Lokalisationsverraogen bei ders. (Alfr. Schitten- 
helm) 22, 1; (Ad. Schmidt) 26, 323. —, Motilitats- und Sensibilitatsstorungen 
bei ders. (W. Fiimrohr) 22, 15. 

Brustmark, Erkrankungeu des unteren, seiner Wurzeln und Nerven: abdominaler 
Symptomenkomplex (H. Oppenheim) 24, 325. —, pathologische Veranderungen 
dess, bei Hinter-Seitenstrangerkrankung (Bickeles) 21, 78; bei Meningomyelitis 
tuberculosa (H. Hensen) 21, 242; bei famih&rer spastischer Paraplegie (L. New- 
mark) 27, 14, bei primarer kombiniert. Strangerkrankung (Ed. Miiller) 29, 229. 
—, Verhalten dess, bei Hemicephalie (M. Sternberg) 24, 222. 

Brustmuskeldefekte, angeborene einseitige mit Skelettanomalien und Entwicklungs- 
storungen der Haut (0. Steche) 28, 226. 228. 233. 

Bulb&rparalyse, asthenische: ein Fall mit Sektionsbefund (E. Liefmann) 21, 159. 
—, FunktionsstSrungen in den Muskeln der oberen Extremitaten bei ders. 
(Bychowski) 22, 333. — bei Sarkomatose (H. Hensen) 21, 235. —, Verlauf 
der multipien Sklerose unter dem Bild ders. (J. Hoffmann) 21, 9. 

Bulbusatrophie beider Augen, Verhalten der Sehbahn, des Ganglion opticum basale 
und der Fasersysteme am Boden des dritten Ventrikels bei ders. (Fr. Herzog) 
30, 223. 


c. 

Carcinom, metastatisches im Lendenmark mit Hamatomyelie (K. Taniguchi) 27, 
148. 

Cauda equina, Erkrankungen ders.: Atiologie und Pathologic (Sibelius; Bespr.) 30, 
146; Symptome und patholog. Befund (R. Balint u. H. Benedict) 30, 1. —, 
Leitungsunterbrechung ders.: Storungen der Miktion und Defalcation (L. R. Miiller) 
21, 101. —, Verletzungen ders.: Motilitats- und Sensibilitatsstorungen (M. Rosen- 
feld) 22, 166. 

Cerebrospinalfllissigkeitf zur Chemie ders. (J. Donath) 27, 71: Untersuchung 
ders. auf Cholin bei Epilepsie und einigen anderen Krankheiten 75; anderweitige 
Bestandteile ders. 81; Reduktionsvermogen ders. 90. —, charakteristische. Ver¬ 
anderungen ders. bei diffuser Sarkomatose der weichen Hirn- und Riickenmarks- 
haute (W. Rindfleisch) 26, 135. 157. 

Cervikalmark, anatomische Beschaffenheit dess, bei Hemicephalie (M. Sternberg) 
24, 224. 226. —, Lokalisation motorischer Funktionen in dems. (M. Lapinsky) 
26, 463..464. 471. —, Turnoren dess, mit Cbergang auf die Medulla oblongata: 
Symptome und Diagnose (v. Rad) 26, 293. —, pathologische Veranderungen 
dess, bei kombinierter Strangerkrankung (Ed. Muller) 29, 228. 229: bei Hinter- 
seitenstrangerkrankung (Bikeles) 21, 76. 

Chiasma der Sehnerven, Faserkreuzung in dems. (M. Reichardt) 25, 425. 

Cholesteatom an und in der Bril eke, akute Hirnschwellung durch dass. (M. Reichardt) 
28, 333. 

Cholin, Bedeutung dess, in der Epilepsie (J. Donath) 27, 71: Untersuchung der 
Cerebrospinalfliissigkeit auf dass. bei Epilepsie 75, des Harns und des Blutes 
91; krampferzeugende Wirkung dess. 93; Tierversuche mit dems. 96. 

Chorea chronica progressiva (Ch. hereditaria, Ch. Huntington), zur Kasuistik ders. 
(Leo Muller) 23, 315. — mollis sive paralytica mit Muskelyeranderungen 
(W. Rindfleisch) 23, 143. 

Choreatische Bewegungen eines hvsterischen Kindes mit Schlafsucht (J. Grober) 
28, 281. 

Conus medullaris (terminalis), Degeneration dess, bei Hinter-Seitenstranger¬ 
krankung (Bikeles) 21, 79. Erkrankung resp. Lasion dess.; klinische und 
anatom.-patholog. Erscheinungen (R. Balint u. H. Benedict) 30, 1; (Fischler) 30, 
364. 374. 382. 386; Geschlechtsfunktion bei solch. (L. R. Miiller) 21, 101; Mo- 
tilitiits- und Sensibilitatsstorungen bei solch. (M. Rosenfeld) 22, 166. 

Corpus restiforme, anatomisches Verhalten dess, bei Hemicephalie (M. Sternberg) 
24, 230. 
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Corpus striatum — Dystrophia. 


Corpus striatum, Tumor des rechten mit dem Symptomenkomplex einer Klein- 
himgeschwulst (R. Finkelnburg) 29, 146. 

Cucullarisinnervation (Schulz) 23, 125: Lahmungen infolge von Verletzungen 
vor dem Zutritt der Nn. cervicales 129; L&hmungen infolge von Verletzungen 
in der Gegend des Zutritts der Nn. cervicales 130. 

Cysticercus racemosus des Zentralnervensystems, Meningitis durch dens. (W. Rosen- 
blath) 22, 346. 

Cysticerken im Gehim des Menschen (Tsuneji Sato) 27, 24: Kasuistik 24; All- 
gemeines und Statistisches 30; Symptomatologie 33; an den H&uten des Gehims, 
an und in der Rindensubstanz des Grosshirns 36; in den Ventrikeln 37; an der 
Himbasis und im Kleinhirn 40; Diagnose 41. 

Cystitis, unwillkuriicher Harnabgang bei ders. (L. R.Miiller) 21, 97. 


D. 

Defakation bei Conus- und Caudaerkrankungen (Balint u. Benedict) 30, 37. 

Deformitftt der Fusse mit Muskelverkiirzung und Kyphoskoliose auf hereditarer 
Grundlage (Jendrassik) 22, 477. 

Degenerationen, hereditare (J. Kollarits) 30, 296. 

Degenerationszeichen bei Tabikem (A. Bittorf) 28, 415. 416. 418. 419. 

Dementia paralytica, Verlauf der multiplen Sklerose unter dem Bild ders. (J. Hoff¬ 
mann) 21. 9. 

Diabetes insipidus bei sarkomatosen Wucherungen im dritten und in beiden 
Seitenventrikeln (R. Finkelnburg) 21, 452. 

Diftt, psychische, Aphorismen liber solch. (B. Laquer) 23, 336. 

Diagnose, Anleitung zur Diagnostic der Krankheiten des Nervensystems von 
Goldscheider (Bespr.) 26, 532. — der Epilepsie (M. Biro) 23, 73. — der Him- 
cysticerken (Tsuneji Sato) 27, 41. — der Himtumoren (R. Finkelnburg) 21, 
438: des Kleinhims 441, des Grosshirns 449; multipier 472; des Stirnhims 
(S. Auerbach) 22, 312. — des chron. Hydrocephalus (R. Finkelnburg) 21, 438. 
481. — der multiplen Sklerose (J. Hoffmann) 21, 16. — der Pseudomeningitis 
(Starck) 21, 351. 

— differentielle der AthStose double (M. Lewandowsky) 29, 367. — der Crises 
gastriques bei Tabes von periodischer Gastroxynsis (Alb. Knappe) 26, 314. — der 
Himtumoren von chron. Hydrocephalus (R. Finkelnburg) 21, 438. 445. 481; 
(M. Nonne) 27, 189. 190. 194; (P. Gross) 29, 456; der Kleinhimtumoren von 
chron. Hydrocephalus (R. Finkelnburg) 29, 135. — der Hysterie von Syringo- 
myelie (H. Curschmann) 29, 310. — syringomyelitischer Knochenatrophie von 
anders entstanderien Knochenatropliien (Fr. Tedesko) 26, 342. — schlaffer 
hysterischer Lahmung von organisch bedingter (K. Heilbronner) 28, 6. — der 
Pseudomeningitis (Starck) 21, 352. — der multiplen Sklerose (J. Hoffmann) 
21, 16; (R. Finkelnburg) 21, 446; gegenuber Lues cerebri und cerebrospinalis 
(Paolo Pini) 23, 267. 

Dorsalflexion, toriische des Fusses als pathologisches Reflexsymptom (R. Fried- 
lander) 26, 423: als patholog. Verandemng des Plantarreflexes 427. 

Drucksinn, Verhalten bei cerebraler Hemiplegie (G. Sandberg) 30, 153. 

Dura mater spinalis, Cyste ders. einen extramedullaren Tumor vortauschend (mit 
Erfolg operiert; Ad. Schmidt) 26, 318. 

Dysarthrie bei multipler Sklerose (J. Hoffmann) 21, 9. 

Dvsbasia s. Dyskinesia intermittens angiosclerotica (Determann) 29, 152; (W. Erb) 
29, 465. 467. 30, 201. 

Dystrophia musculorum, abdominale Syniptome ders. (H. Oppenheim) 24, 349. 
—, hochgradige Kontrakturen und Skelettalropliie bei ders. (P. L. Schlippe) 30, 
128. — mit Sehnen- und Muskelverklirzungen (Jendrassik) 22, 462. 464. 469. 
405. —, Yererbung ders. (J. Kollarits) 30, 300. 301. 
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E. 

Echinococcus im linken Kleinhirn (R. Finkelnburg) 21, 441. 

Elostische Fasern in den Muskeln, Anordnung in den einzelnen (P. Schieffer- 
decker) 25, 288. 

Elektrische Erregbarkeitsverhftltnisse bei Poliomyelitis anterior chronica 
(J. Braining) 27, 271. 274. 

Elektroalgesimetrie, Untersuchungsmethoden ders. (T. Thunberg) 28, 83. 
Elektrodiagnostik u. Elektrotherapie, Grundriss ders. von L. Mann (Bespr.) 28, 
356. —, Konstruktion und Handhabung elektromedizin. Apparate von Joh. Zacha- 
rias u. Math. Musch (Bespr.) 29, 476. 

Empfinden, lebhaftes reiigiflses als Zeichen geistiger Krankheit oder Gesundheit, 
von Joh. Naumann (Respr.) 27, 351. 

Empfindungslfthmung, partielle, Hinterstrangtypus und Hinterhomtypus ders. 
(G. Sandberg) 30, 149. 

Empfindungsurteile bei cerebraler Hemiplegie (G. Sandberg) 30, 154. 
Encephalitis acuta haemorrhagica, zur Kasuistik ders. mit Sektionsbefund 
(M. Rosenfeld) 24, 415. —, diffuse der Briicke mit Ausgang in Heilung (L. Breg- 
man) 30, 450. 

Entartungsreaktion, partielle und totale in nicht gelahmten Muskeln bei ge- 
wissen peripheren Nervenerkrankungen (M. Bernhardt) 26, 78. 

Epiconns des Riickenmarks, zur Pathologic dess. (L. Minor) 30, 389. —, Ver- 
halten der Geschlechtsfunktion bei Erkrankung dess. (L. R. Muller) 21, 221. 
Epilepsia choreica, operative Eingriffe bei ders. (v. Bechterew) 21, 221. 
Epilepsie (M. Biro) 23, 39: Statistisches 40; Atiologie 43; Symptomatology 53; 
Verlauf 69; Diagnose 73; Pathogenese 75; pathologische Anatomie 78; Prognose 
80; Behandlung 81; Berichtigung hierzu von R. Laudenheimer 345. —, transi- 
torische BewusstseinsstOrungen der Epileptiker von Racke (Bespr.) 25, 490. —, 
Beziehungen ders. zu Stimhirntumoren (Ed. Muller) 22, 383. 384. 386. —, 
Cholin in der Cerebrospinalfliissigkeit Epileptiker und dessen Wirkung (J. Donath) 

27, 71. 75. 93. —, Jacksonsche, Anfalle bei Stimhirntumoren (Ed. Muller) 22, 
395; bei multipler Sklerose (J. Hoffmann) 21, 9. —, Status hemiepilepticus 
idiopathicus, klin. und anatom. Beobachtungen liber (Leo Muller) 28, 31. 

Erbrechen bei Himtumoren der Frontallappen (Ed. Muller) 22, 413. 
Ersatztheorie Edingers, Anwendung ders. auf die Entstehung von Nervenkrank- 
heiten, insbes. der Neuritis und Tabes (R. Bing) 26, 164. 166. 168; (A. Bittorf) 

28, 406; der Fri<*dreichschen Krankheit (R. Bing) 26, 172. — und Syphilis 

(K. Pandy) 26, 528. 

Exophthalmus bei Tumoren des Stirnhirns (Ed. Muller) 22, 417. 

Exostosen bei Syringomyelic (Fr. Tedesko) 26, 337. 


F. 


Facialis, anatom. Verhalten bei Hemicephalie (M. Sternberg) 24. 234. 236. 

Facialisl&hmung, Pathogenese der rheumatischen (A. v. Sarbo) 25, 398. —, 
Storungen der Tranensekretion und des Geschmacks sowie Sensibilitatsstorungen 
bei ders. (S. H. Scheiber) 27, 45. 

Earbensinnstftrungen bei Tabes (L. Bregman) 26, 525. 

Femoralreflex, Remakscher, Vorkommen und Auslosung dess. (R. Friedlander) 
26, 427. 

Fibrom an der Basis der hinteren Schadelgrube (M. Bielschowsky) 22, 73. 

Fieber, hysterisches, Typen, Diagnose und Entstehung (G. v. Voss) 30, 167. —, 
Vorkommen dess. (A. v. Strumpell) 30, 281. 

Flughantbildung bei angeborenen Defekten der Brust- und Scliultermuskulatur 
(0. Steche) 28, 220. 226. 228. 233. 
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Fressreflex, Oppenheimscher, Zustandekommen und Auftreten dess. (W. Fiirn- 
rohr) 27, 375: Zentrum dess. 390; Nachtrag zu 28, 494. 

Friedreichsche Krankheit, Pathogenese ders. (R. Bing) 26, 172. 178: Bedeutung 
der Hereditat (J. Kollarits) 30, 294. 295. 

Fnssklonus, klinische Beobachtungen fiber (S. Schdnbom) 21, 281. 

Fusstetanus, als pathologisches Reflexsymptoip (R. FriedlSLnder) 26, 425: Aus- 
losung dess. 426. 


G. 

Gang bei Athetose double (M. Lewandowsky) 29, 365. 366. —, Beziehungen des 
Plantarreflexes zu dems. (Munch-Petersen) 22, 197. 203. 205; (R. Friedlander) 

26, 419. 429. —, cerebellarer (taumelnder), diagnostiche Bedeutung (R. Finkeln- 
burg) 29, 137. 138. — nach HSraatomyelie (A. Schott) 26, 445. —, schwankcn- 
der bei multipier Sklerose (J. Hoffmann) 21, 9. 12. 

Ganglienzellen, Ver&nderungen in sklerotischen Herden (J. Hoffmann) 21, 22; 

bei Syphilis der Zentralnervenorgane (W. Erb) 22, 105. 

Ganglion Gasseri, operierter Tumor dess. (Hofmeister u. E. Meyer) 30, 206: 

Operationsbericht von Hofmeister 209; mikroskop. Befund der Geschwulst 212. 
— opticnm basale, Verhalten bei Bulbusatrophie beider Augen (Fr. Herzog) 30, 
223. 234. 

Gangr&n, akute multiple der Haut, Unterscheidung von artifiziellen Salzsaure- 
nekrosen der Cutis (K. Zieler) 28, 184: histologischer Befund 196; Unterschiede 
210. —symmetrische der Extremit&ten nach Pneumonie (Wolfg. Seideimann) 

27, 117. 

Gastroxynsis, periodische, Unterscheidung von Crises gastriques bei Tabes 
(Alb. Knapp) 26, 314. 

Ganmensegellfihmnng bei Facialislahmung (S. H. Scheiber) 27, 54. 
Geflissdegeneration im Riickenmark, Bedeutung bei Entstehung der Tabes (Kol. 
Pandy) 24, 146. 148. 

GefHsserkrankungen in sklerotischen Herden (J. Hoffmann) 21, 20. —, syphi- 
litische der Basilararterien des Hirns (R. Fabinyi) 30, 44: histolog. Befund an 
der Intima 47. 56. 61. 68. 72, an der Media 48. 56. 61. 72, an der Adventitia 
49. 57. 62. 72; Lokalisation der Erkrankung in der Gefasswand 67. 

Gehirn, Familien&hnlichkeiten an den Grosshirnfurchen des Menschen (Karplus; 
Bcspr.) 28, 496. —, physiolog. und klin. Untersuchungen des Gehims (ge- 

sammelte Abhandlungen von Ed. Hitzig; Bespr.) 25, 491. 

Gehirnkrankheiten, Funktion der Blase und des Mastdarms bei lokalisierten 
(L. R. Muller) 21, 110. —, Verhalten der Hautreflexe bei solch. (Munch-Petersen) 
22 , 211 . 

Gehirnventrikel, Cysticerken in dens. (Tsuneji Sato) 27, 37. 

Gehirnzentren, motorische, Erregbarkeitssehwankungen (A. Spanbock) 29, 431. 
GehdrsstOrungen bei Facialislahmung (S. H. Scheiber) 27, 54. — bei multipier 
Sklerose (J. Hoffmann) 21, 11. 

Geisteskrankheiten, Beziehungen zu Hirntumoren (M. Reichardt) 28, 338. 346. 
347. —, hysterische von E. Raimann (Bespr.) 28, 504. — im Kindesalter, be- 
sonders des schulpflichtigen Alters (Th. Ziehen; Bespr.) 26, 532. —, Pupillen- 
storungen bei dors. (Burnke; Bespr.) 28, 501. —, Verfahren bei solch. und 
zweifelhaften Geisteszustiinden von Militiirpersonen (B. Drastisch; Bespr.) 29, 477. 
Gelenkerkrankungen bei Tabes, Genose ders. (H. Idelsohn) 27, 121. 

Geuitalicn, Innervation ders., klin. und experimentelle Untersuchungen von L. R. 

Muller 21, 86: klinische 88; experimentelle 111; der rnannlichen 146. 
Geruelisinn, Storungen dess, bei nmltiplor Sklerose (J. Hoffmann) 21, 11. 
Geschleeht und Kindesliebe, von P. J. Mubins (Bespr.) 26, 530. — das dritte 
Geschlecht! gleichgoschlochtliche Liebe (M. Braunschweig; Bespr.) 27, 351. 
Gesehlechtsfunktion, Storungen ders. bei Tabes (L. R. Muller) 21, 107. 
(lesehmaeksstorungeu bei Facialislahmung (S. 11. Scheiber) 27, 45. 54. 61. 
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Geschwfllste des Gehirns, Histologie und Pathologie ders. (M. Bielschowsky) 22, 
54. Monographie ders. von Oppenheim (Bespr.) 24, 495, Symptomatology und 
Diagnostik (R. Finkelnburg) 21, 438. — der Hypophysis ohne Akromegalie 

(J. Kollarits) 28, 88. —, intraventrikulare (H. Hunziker) 30, 77. — des Klein- 
hirns, Differentialdiagnose ders. von chron. Hydrocephalus (R. Finkelnburg) 29, 
135. Zur Kasuistik ders. (G. v. Voss) 21, 48. Pathologie und chirurg. Therapie 
ders. von Nills, Frazier, Weisenburg und Lodholz (Bespr.) 30, 287. — des 
Stimhirns, Atiologie und patholog. Anatomie ders. (Kd. Muller) 23, 378, (Be- 
merkungen hierzu von S. Auerbach) 24, 320, (Erwiderung von Ed. Muller) 322. 
Diagnostik ders. (S. Auerbach) 22, 312. Symptome und Diagnostik ders. 
(Ed. Muller) 22, 375. — der Schliifenlappen von Alb. Knapp (Bespr.) 30, 290. 

— der Nerven, sogenannte Acusticustumoren (J. Kron) 29, 450. 

— des Ruckenmarks, Diagnose und Symptome ders. (E. Meyer) 22, 232. 
— des Ruckenmarks und seiner Hiillen (W. Rindfleisch) 26, 135. 

Gesichtsfeldeinschr&nkungen bei multiplcr Sklerose (J. Hoffmann) 21, 10. 

Glandulae parathyreoideae, Bedeutung in der mensclilichen Pathologie (Herm. 
Lundborg) 27, 217. 

Gliawucherung bei Hirntumoren, Bedeutung fur den patholog. Himdruck 
(M. Reichardt) 28, 311. —, periependymare bei allgemeiner angeborener Muskel- 
starre (Rollv) 21, 355. — bei Syphilis des zentralen Nervensysterns (W. Erb) 
22, 105. 

Gliome, ependymare am Boden des vierten Ventrikels mit cystischer Erweiterung 
der beiden Rec. laterales (Bielschowsky) 22, 81. 

Glossopharyngeus, anatom. Verhalten bei Hemicephalie (M. Sternberg) 24, 233. 

Grosshirntumoren, Symptome und Diagnose ders. (R. Finkelnburg) 21, 448. 

Gutachten, gerichtliche iiber den Geisteszustand, Sammlung solch. von F. Koeppen 
(Bespr.) 26, 531. 


H. 

Hamatomyelie im Anschluss an eine Carcinommetastase im Lendenmark (Kichi 
taro Taniguchi) 27, 148. —, Blasenstorungen bei ders. (L. R. Muller) 21, 108. 
—, Fall von traumatisch entstandener (A. Schott) 26, 437: Diagnose ders. 453. 
— bei Ruckenmarkstrauma (Alfr. Fickler) 29, 20. 27. 31. 36. 

Halbseitenlftsion des Ruckenmarks, Lokalisationsvermogen bei ders. (Alfr. Schitten- 
helrn) 22, 1. —, Motilitiits- und Sensibilitatsstorungen nacli solch. (\Y. Furnrohr) 
22, 15. —, Reflexheminung nach ders. (experiment. Beitriige von J. Kron) 22, 24. 

Handimssbildungen bei angeborenen Defekten der Brust- und Schultermuskulatur 
(O. Steelle) 28, 233. 241. 

Harnentlecrung bei Conus* und Caudaerkrankungen (Balint u. Benedict) 30, 32. 
34. 37. 

Harnverfinderungen bei Stirnhirntumoren (Ed. Muller) 22, 423. 

Harter Gaumen Reflex (Henneberg), Wesen und Vorkommen dess. (W. Furnrohr) 
27, 376. 393. 396. 399. 402. 406. 

Haut, Entwicklungsstorungen bei angeborenen Defekten der Brust- und Schulter¬ 
muskulatur ((). Steche) 28, 226. 228. 233. 244; bei Tabes (A. Bittorf) 28, 419. 
—, Physiologic und Pathologic ders., Bcitriige von Fr. v. Waldheim (Bespr.) 27, 
168. 

Hauthyper&sthesie bei inneren Krankheiten (K. Petren u. G. Carlstrom) 27, 465: 
Kasuistik 468. 

Hautinnerration, metamere (Beitrage von A. Frohlich u. 0. Grosser) 23, 441. 

Hautreflexe an den unteren Extremitaten unter normalen und pathologischen 
Verhaltnissen (R. Friedliinder) 26, 412: Plantarreflex (normaler) 416 (patholog.) 
418; Einfluss spastischer Zustiinde auf die Hautreflexe 419; Babinskisclms Pha* 
nomen 420; tonische Dorsalreflexion des Fusses 423; Unterschenkelreflex Oppen- 
heims 424 (mit Babinskis Phanoinen) 426; Femoralndlex E. Remaks 427; Er- 
kliining der normalen und patholog. Erscheinungen 429. — der unteren Korper- 
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halfte, klinische Beobachtungen von S. Schonborn 21, 272. 282. —, Nerven- 
bahnen ders. (Munch-Petersen) 22, 177; Verhalten der H.-R. bei Nervengesundon 
186, bei Nervenkranken 206 (bei organ. Leiden der peripheren Nerven und ties 
Riickenmarks) 209, (bei Gehirnkrankheiten) 211, (bei funktioneUen Nervenleiden) 
222. —, Verhalten ders. bei Grosshirntumoren (R. Finkelnburg) 21, 449; bei 
multipler Sklerose (J. Hoffmann) 21, 13. 

Hautstorungen, tropliische bei cerebraler Halbseitenlahmung (H. Steinert) 24, 3. 

Hemianopsie, bitemporale, kasuistische Mitteilungen von Silfoast (Bespr.) 30, 146. 

Hemiathetose, pathologische Anatomie ders. (H. Hanel) 21, 28. 

Hemiatrophia facialis progressiva, zur Klinik und Anatomie ders. (H. Lobl u. 
J. Wiesel) 27, 355: Vcranderungen der Haut 370, am Nervensystem 371; Patho- 
genese ders. 371. — linguae (H. Landau) 26, 102; Entstehung 117; Symptome 
121; Begleiterscheinungen 124. supranuklearen Ursprungs (G. Mingazzini u. 
0. Ascenzi) 30, 437. 

Hemicephalus, Studien liber solchen von M. Sternberg 24, 209; Anatomischos 
209; Klinisch-physiologisches (M. Sternberg u. W. Latzko) 254. 

Hemiepilepsie, klin. und anatom. Beobachtungen (Leo Muller) 28, 31. 52. 

Hemihypertrophia facialis progressiva (Aug. Hoffmann) 24, 425; Ursachen 429. 

Hemiplegic, cerebrale, Muskelschwund bei ders. (H. Steinert) 24, 1; Sensibilitiits- 
storungen bei ders. (G. Sandberg) 30, 149: der Beruhrungsempfindung 152. - 

cerebrale infantile, Bewegungsstorungen bei ders. (M. Lewandowsky) 29, 339: 
Mitbewegungen 350. — der Erwachsenen, Dissoziation der hemipleg. Lahmung 
und hemipleg. Kontraktur (M. Lewandowsky) 29, 208. —, Symptomatolgie ders. 
(K. Heilbronner) 28, 1: „breites Bein“ bei frischer 2. 9; passive Beweglichkeit 
hemipleg. Glieder 7; Verhalten der Patellarreflexe 10. 11. 13; Verhalten des 
Fussklonus 12. 13; therapeut. Verhalten bei ders. 13; Adduktorenzuckungen im 
gelahmten Bein 15; Verhaltnis der Arm- zur Beinliihmung 21. —, Verhalten des 
Plantarreflexes bei solch. (R. Friedlander) 26, 431. 

Hemitetanie, chronische rezidivierende bei Hysterie nach abgelaufener Otitis media 
und interna (H. Curschmann) 27, 240. 

Hemmungsbildungen bei Tabes (A. Bittorf) 28, 419. 

Herderkrankung des Hirnstamins, Symptome (Rossolimo) 23, 243. 

Hereditiit nervoser Erkrankungen, kasuistische Beitriige von E. Jendrassik 22, 444. 
450. 455. 462. 464. 469. 474. 180. 485. 490. 492. 493.495; von J. Kollarits 30, 
293. 308: Bedeutung des Alters 303; des Geschlechts 306. — bei Tabes 

(A. Bittorf) 28, 411. 

Herpes zoster, Beitrag zur Lchre von denis. (E. Hedinger) 24, 305: patholog. 
Befund am Ruckennuirk 307. —, Stachclzellennervenliypothese dess, von 

v. Waldheim (Bespr.) 27, 168. 

Herzneurosen, Pathologic und Therapie (K. A. Hoffmann; Bespr.) 21, 312. 

HerzstOrungen bei Kleinhirntumoren durch Lageweclisel des Kopfes (R. Finkeln¬ 
burg) 21, 442. 

Hiuken, intermittierendes eines Arms, der Zunge und der Beine (Determann) 29, 
152: Diagnose 156. 157; Atiologie 160; Nachtrag 338. —, zur Kasuistik und 
Atiologie dess. (H. Idelsolm) 24, 285; (W. Erb) 29, 465. 467. 

Hinterstningo des Riickenmarks, anatom. Beschaffenheit bei Hemicephalie (M. Stern¬ 
berg) 24, 228. 229. —, Yersuch einer Kinteilung ders. (K. Goldstein) 25, 456. 

Hinterstrangdegeneration, klin. Bild ders. (Ed. Muller) 29, 256. —, Entstehung 
ders. (Kol. Pandy) 24, 124. 126. 130. 132. 115. 

Hinter-Seitenstrangerkrankung, disseminierte, Symptomenkomplex (G. Bikelcs) 
21, 73. 

Hirnabszess im linken Schlafenlappen (E. Niessl v. Mayendorf) 29, 383, —, 
Symptomatology und patholog. Anatomie dess. (Kolpin) 25, 465. 

Hirndruck, Entstehung dess, bei Hirngeschwiilsten (M. Reichardt) 28, 306: Bedeutg. 
des Sitzes des Tumors 307; durch vasomot. Einfliisse 308; Bedeutg. der histolog. 
B(‘scliaffenheit des Tumors 309; Einfluss der chemischen Eigenschaften des 
Tumors 309; durch patholog. Rcaktion des Ilirns auf den Tumor 311; Verhalt¬ 
nis zwischen Schadelkapazitcit und Hirngewicht bei denis. 313; Widerstands- 
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fahigkeit des Gehirns gegen lang dauernden 329. —, Ruckenmarksveranderungen 
bei solch. (R. Finkelnburg) 21. 296. 

Hirnhftute, Krankbeiten ders. und Hydrocephalic (Friedr. Schultze; Bespr,) 23, 
344. —, Sarkomatose der weichen (W. Rindfleisch) 26, 135. 

Hirnnervea, Verhalten bei Hemicephalie (M. Sternberg) 24, 233; bei Stirnhirn- 
tumoren (Ed. Muller) 22, 419. 

HirnrindenlUsion, Inkoordination der Augenbewegungen nach solch. (H. Klein) 
26, 327. —, Verhalten der Sensibilitat bei ders. (K. Bonhoeffer) 26, 57. 71: 
Storungen des Lokalisationsvermogens und des taktilen Wiedererkennens 73. 74. 

Hirnschenkeitumor im rechten Himschenkel mit langdauemder Remission 
(R. Finkelnburg) 21, 460. 

Hirnschwellung, besondere Art bei Gcschwiilsten und anderen Himkrankheiten 
(M. Reichardt) 28, 306. 331: akute und chronische 334, 335; Hirngewicht bei 
ders. 335. 

Hirntumoren, des Balkens, klin. Bild (L. Bregman) 29, 163. — durch Cysticerken 
(Ts. Sato) 27, 24. —, Diagnostik der Stimhirntumoren (S, Auerbach) 22, 312; 
(E. Muller) 22, 375; differentielle der Hirntumoren von chron. Hydrocephalus 
(Nonne) 27, 189. 190. 194; (P, Gross) 29, 456. —, Einfluss des erhohten Drucks 
in Schadel- und Ruckgratshohle durch dies, auf das Riickenmark (R. Finkeln¬ 
burg) 21, 296. —, Falle vom Syrnptomenkomplex ,,Hirntumor 44 mit Ausgang in 
Heilung und letal verlaufene Falle mit negativem Sektionsbefund (M. Nonne) 27, 
169. —, Histologie und Pathologie ders. (M. Bielschowsky) 22, 54. — der 

Hypophysis ohne Akromegalie (J. Kollarits) 28, 88. —, intraventrikulare (H. Hun- 
ziker) 30, 77: klin. Symptome 87; Atiologie 90; Geschwulstformen 92. —, 
Monographic von Oppenheim (Bespr.) 24, 495. —, psychische Storungen infolge 
solch., dargestellt von Paul Schuster (Bespr.) 22, 501. —, Symptomatology und 
Diagnostik ders. (R. Finkelnburg) 21, 428: des Kleinhims 440, des Grosshirns 
448. 460, der Ventrikel 452, an der Schadelbasis 463; muItiplerTumoren des 
Gehirns 472. — der Schlafenlappen (Alb. Knapp; Bespr.) 30, 296. 

Hirnventrikel, Geschwiilste ders. (R. Finkelnburg) 21, 452; sarkomatose 
Wucherungen im dritten und in den beiden Seitenventrikel 452; Rundzellensarkom 
im vierten ohne Herdsymptome 457. — ependymare Gliome am Boden des 
vierten mit cystischer Erweiterung beider Recessus laterales (M. Bielschowsky) 
22, 81. 

Histologie der Basilararterien bei Syphilis (R. Fabinvi) 30, 68. — der Geliirn- 
geschvviilste (M. Bielschowsky) 22, 54; (M. Reichardt) 28, 316. 327. 341. — 
des tabischen Fusses (II. Idelsohn) 27, 121. 

Hydroepluihis, Differentialdiagnose von Hirntumor (M. Nonne) 27, 189. 190. 194 ; 
von Kleinhirntumor (R. Finkelnburg) 21, 445. 29, 135; von multipler Sklerose 
(R. Finkelnburg) 21, 446. — bei Hirntumoren durch Stauung (M. Reichardt) 28, 
307. — und die Krankheiten der Hirnhaute, dargestellt von Fr. Schultze 

(Bespr.) 23, 344. —, Symptomatology und Diagnostik der chronischen (R. Finkeln¬ 
burg) 21, 438. 481. 

Hydrotherapie, Lehrbuch der klinischen von Matthes (Bespr.) 21, 319. 24, 495. 

Hypftsthesien der Tast-, Schmerz- und Temperaturempfindung bei rheumatischer 
Facialislahmung (S. H. Scheiber) 27, 65. 

Hyperacusis bei Facialisliihmung (S. H. Scheiber) 27, 54. 55. 

Hyperiksthesie bei rbeumat. Facialislahmung (S. II. Scheiber) 27, 65. 

Hyperalgesien der Ilaut bei inneren Organerkrankungen, PrQfung ders. mit 
Thunbergs Algesimeter (K. Petren und G. Carlstrorn) 27, 468. 

Hypertonie bei kombiniortcn Strangerkrankungen (Ed. Muller) 29, 252. 

Hypertrophien des Gehirns mit rhron. Ilirndruck (M. Reichardt) 28, 310. 

Hypnose, Verhalten der Hautreflexe wahrend solch. (Munch-Peters(*n) 22, 226. 

Hypophysistumoren ohne Akromegalie (J. Kollarits) 28, 88. 

Hypotonie der Muskulatur hemiplegischer Glieder (K. Heilbronner) 28, 7. 

Hysterie, kutane und sensorielle Aiuisthesie bei traumatischer (P. Seifert) 28, 
293. —, Blasenstorungen bei ders. durch Willenslahmung (L. R. Muller) 21, 
109. 110. —, zeitweiliges Fehlen des Patellarreflexes bei ders. (M. Nonne) 24. 
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Miotie — KreislaufstOrungen. 


474: Xachtrag hierzu 25, 487. —, Fiebor Hysterischer (G. v. Voss) BO, 167: 
(v. Stnimpell; 30, 281. — bei Geschwiilsten des Stirnhims (Ed. Muller) 2*2, 
383. 303. —, Kombination mit organischen Xervenerkrankungen (Fr. Hiitte-n- 
bach) 30, 103. —, Mutismus mit Asthmaanfallen bei traumatischer (R. Stintzing) 
28, 273. —, Schlafzustand mit choreatischen Bewegungen bei ders. (J. Grobor.) 
28, 281. —, Tetaniesymptome bei ders. fH. Curschmann) 27, 239. —, Unter- 
scheidung von Syringomyelic (H. Curschmann) 29. 275. 310. 313. 315. —, Ver- 
halten der Hautreflexe bei soldi. (Munch-Petersen) 22, 222. 

i. 

Idiotie, musikalisehe, zur Kasuistik ders. (C. H. Wiirtzen) 24. 470. 

Inaktivit&tsatrophie der Muskeln, Verhalten der idiomuskularen Kontraktion bei 
ders. (H. Curschmann) 28, 395. 

Inkontinenz der Blase, Formen und Entstehung (Arth. Berger) 27, 427. 

Intervertebralganglien, anatom. Veninderungon ders. bei Herpes zoster 
(E. Hedinger) 24, 309. 

Isch&mie, Sensibilitatssturungen bei akuter lokaler (Herm. Schlesinger) 29, 375. 

Ischias, Verhalten des Achillessehnenreflexes bei ders. (S. Schdnborn) 21, 281. 
— dextra, Kombination mit Hysteric (Fr. Huttenbach) 30, 110. 

Ischuria paradoxa, Entstehung (L. R. Muller) 21. 88. 


K. 

Keimblatt, ektodermales, angeborene Schwache und deren Beziehungen zur Ent¬ 
stehung der Tabes (A. Bittorf) 28, 404. 415. 

Kinderl&hmiing, spinale, Sehneimberpflanzung bei ders. (Osk. Vulpius) 22, 126. 

Kleinhirntumorcn durch Cysticerken (Ts. Sato) 27, 40. —, Differentialdiagnuse 
von cbronischem Hydrocephalus (R. Finkelnburg) 21, 445. 29, 135; von nml- 
tipler SkieroSe (R. Finkelnburg) 21, 446. —, zur Kasuistik ders. (v. Voss) 21, 
48. —, Pathologic und chirurg. Thcrapic ders. von Mills, Frazier, Weisenhurg 

uud Lodholz (Bespr.) 30, 287. —, Ruckenmarksverandeningen durch dies. 

fR. Finkelnburg) 21, 296. —, Symptomatology und Diagnostik ders. (R. Finkeln¬ 
burg) 21, 440: operative Kingriffe bei soldi. 440; Felilen der Stauungspapille 
bei solcb. 441; Herz- und Atmuiigsstorungen bei Lagowecbsel des Kopfes bei 
soldi. 4 12. 

Knochenveranderungen auf hercditarer Grundlage (J. Kollarits) 30, 297. 299. 
— bei Syringomyelic (Fr. Tedesko) 26, 336: atrophische 336. 337. 339; hyper- 
tropbiscbe 337. 341; Exostenbildungen 337; Fnostosenbildung der Markbblile 
338. 339: Dignitiit der Rontgenuiitersucbung 339; Kasuistik atropbiscber 342. 

Kompressionsinyelitis, entzundliche Prozesse bei ders. (H. Scbmaus) 26, 408. 

Kontraktion, idiomuskulare Schiffs, Untrrsucbungen von H. Curschmann 22, 
361; s. aucli Cbererregbarkoit, idiomuskulare. 

Kontrakturen, hemiplcgiscbc der Hrwachsenen (M. Lewandowsky) 29, 208. —, 
hochgradige bei Dystrophia musculorum progressiva (P. L. Scblippe) 30, 128. 
135: Ausbreitung ders. 137. — bei Stirnhiriitumorcn (Ed. Muller) 22, 407. 

Kontusioncn des Riickenmarks, degenerative Ersdieinungen bei solcb. (Alfr. Fickler) 
29, 1: bei indirckt.cn 14, bei direkten 26. 35. 

Konvergenzreaktion der Pupillen (A. Marina und Ant. Cofler) 24, 274. 

Koordination, Physiologic und Pathologic ders. von Otfr. Forster (Bespr.) 22, 
371. —, Storungen der statiscben bei cerebraler llemiplegie (G. Sandberg) 30, 
163. 

Kopfsebmerzen bei Stirnhirntumoren (Ed. Muller) 22, 408. 

Krauipf. Beziebungcn dess, zur Labmung (K. Gumpertz) 23, 499. 

Kreislaufstorungen, Pathologic und Tlmrapie der funktionellen von K. A. Hoff¬ 
mann (Bespr.) 21, 312. — bei Scbilddriisenerkrankungen von W. Minnich 
(Bespr.) 28, 357. 
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Kremasterreflex, klin. Beobachtungen fiber das Verhalten dess. (S. Schonborn) 
21, 285. —, Resultate betr. der Iliiufigkeit dess. (Steiner) 26, 285. 

Kropfherz, klinische Typen dess, von W. Minnich (Bespr.) 28, 357. 
Kyphoskoliose mit Muskelverkiirzung auf hereditarer Basis (Jendrassik) 22, 474. 
477. 


L. 

L&hmungen, Assoziationslahmungen der Augen (A. v. Kornilow) 23, 417. —, 
Atrophie gelahmter Muskeln, dargestellt von Fr. Jamin (Bespr.) 27, 166. —, 
einige weniger gekannte Beziehungen zwischen Krampf und Liihmung (K. Gum- 
pertz) 23, 499. — des Cucullaris, beteiligte Nerven bei ders. (Schulz) 23, 125. 
— der Extremitiiten von den sensiblen Kopfnerven ausgelost (V. Urbantschitsch) 
26, 199. — bei Meningitis cerebrospinalis epidem. (J. Schmid) 23, 137. —. 
mononeurale bei rnultipler Sklerose (J. Hoffmann) 21, 9. 11. — bei hochliegender 
Rlickenmarkskoinpression, Fehlen der Reflexe (M. Lapinsky) 30, 239. — des 
Serratus, wirkliche und scheinbare (M. Biro) 23, 278. — bei Stirnhirntumoren 
(Ed. Muller) 22, 405. — bei kombinierten Strangerkrankungen (Ed. Muller) 29, 
253. —, Unterscheidg. hysterischer sclilaffer von organisch bedingten (K. Heil- 
bronner) 28, 6. 

Lageempfindung bei cerebralen Hemiplegien (G. Sandberg) 30, 153. 
Lateralsklerose, amyotrophische, Verlauf der multiplen Sklerose unter dem Bild 
ders. (J. Hoffmann) 21, 9. 

Leitungsbalinen des Truncus cerebri und ihr Zusammenhang mit denen der 
Medulla spinalis und des Cortex cerebri von M. Lewandowskv (Bespr.) 28, 497. 
Literaturangaben medizinischer und neurologischer Abhandlungen 21, 157. 316. 
22, 173. 504. 23, 505. 24, 498. 25, 492. 26, 533. 27, 489. 28, 360. 30, 147. 
494. 

Locus coeruleus, anatom.-mikroskopischer Befund bei Hemicephalie (M. Sternberg) 

24, 240. 

Lokalisation der motorischen Funktionen im Riickenmark (Mich. Lapinsky) 26, 
457: Svstem ders. 511; Tierversuche iiber dies. (Bikeles u. Franke) 29, 171; 
(G. Bikeles) 29, 180. 

LokalisationsvermOgen, Einfluss sensibler und motorischer Storungen auf dass. 
(A. Schittenhelm) 22, 428. — bei Halbseitenliision des Riickenmarks (A. Schitten- 
helm) 22, 1; (Ad. Schmidt) 26, 323. — bei cerebraler Hemiplegic (G. Sandberg) 
30, 154. — bei IFimriudonUisioneii (K. Bonhoeffer) 26, 73. 74. 

Lumbalmark, Carcinommetastase dess, mit anschliessender llamatomyelie 
(K. Taniguchi) 27, 148. —, Lokalisation motorischer Funktionen in dems. 

(M. Lapinsky) 26, 465. 466. 467. 470. —, Verhalten dess, bei Hemicephalie 
(M. Sternberg) 24, 221; bei familiarer spastischer Paraplegie (L. Newmark) 27, 
13, 24; bei primarer kombinierfer Strangerkrankung (Ed. Muller) 29, 230: bei 
Hinter-Seiteustrangerkrankung (Bikeles) 21, 78. 

Lumbosakralmark, Sypliilis dess, und seiner Haute; ungewolmliche trophische 
Storungen durch dies. (St. Kopcyriski) 24, 177. 

Lungentuberkulose, anatom. Lbdund an den Muskeln bei ders. (P. Schiefferdecker) 

25, 197. 200. 203. 238. 277. 

Lymphergflsse ins Ruckenmark bei Kontusionen, Vorkommen und Bedeutung 
*(Alfr. Fickler) 29, 32. 


M. 

Magenektasie bei Ruckenmarkslasionen (E. Meyer) 22, 247. 

Marklfihmung des Riickeiimarks nach Trauma, voriibergehende (Alfr. Fickler) 29, 
24. 25. 

Mastdarmfunktion bei Stirnhirntumoren (Ed. Muller) 22, 423. 
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Mastdarminnervation — Multiple Sklerose. 


Mastdarminnervation, klin. und experimentelle Untersuchungen (L. R. Muller) 
21, 86: klinische 88. 140, experimentelle 111. 142. 

Mastzellen in den Muskeln (P. Schiefferdecker) 25, 290. 

Mechanikoalgesimetrie, Methoden ders. und deren Brauchbarkeit (T. Thunberg) 
28, 70. 

Medulla oblongata, Tumoren ders.: Symptomatologie und Diagnose (C. v. Rad) 
26, 293. 

Meningitis basilaris syphilitica nach extragenitaler Infektion bei einem 20jahr. 
Manne (R. Finkelnburg) 21, 466. —, Beteiligung der Rinde bei ders. (K. Pierre 
Thomas; Bespr.) 23, 344. — cerebrospinalis epidem., Lahmungen bei ders. 
(J. Schmid) 23, 137. — bei Cysticercus racemosus des Zentralnervensystems 
(W. Rosenblath) 22, 346. — gummosa mit gleichzeitiger Strang- oder Herdegene- 
ration (W. Erb) 22, 107. 

Meningomyelitis lumbosacralis syphilitica mit ungewohnlichen trophischen Sto- 
rungen (St. Kopcyriski) 24, 177. — probabil. luetica, patholog. Befund im 
Hinter-Seitenstrang (G. Bikeles) 21, 73. — tuberculosa, zur Kasuistik ders. 
(H. Hensen) 21, 240. 

Migraine ophthalmoptegique, Krankheitsbild (J. Kollarits) 26, 128. 

Mikrocephalie, Entstehung und Wesen ders. (H. Vogt; Bespr.) 30, 286. 

Mikropsie mit Schwindelerscheinungen (K. Heilbronner) 27, 414: praepileptische 
417. — und Makropsie bei Erkrankungen des Nervensystems, zur Kasuistik 
ders. (0. Veraguth) 24, 453: Entstehung ders. 459. 

Mikroskopischer Befund am Zentralnervensystem bei Aphasie (W. Strohmayerj 

21, 376. — bei asthenischer Bulbarparalvse (E. Liefmann) 21, 163. — bei 

Hamatomyelie im Anschluss an Carcinommetastase des Lendenmarks (K. Tani- 
guchi) 27, 155. — bei Hemicephalie (M. Sternberg) 24, 220. — bei Hinter- 
Seitenstrangerkrankung (G. Bikeles) 21, 75. — bei Himabszess (Kolpin) 25, 

477. — bei Hirngeschwiilsten (M. Bielschowsky) 22, 79, intraventrikul&ren 
(H. Hunziker) 30, 83. — bei Meningomyelitis tuberculosa (H. Hensen) 21, 242. 
— bei cerebraler Muskelatrophie (H. Steinert) 24, 7. — bei Myasthenia gravis 
(Rich. Link) 23, 119. — bei Opticusatrophie und Amaurose (M. Reichardt) 25, 
412. — bei familiiirer spastischer Paraplegic (L. Newmark) 27, 13. 14. — bei 
Poliomyelitis anterior chron. (J. Bmining) 27, 276. — bei Polyneuritis nach 
Sulfonalgebrauch (W. Erbsloh) 23, 199. — bei Riickenmarkstumoren (E. Meyer) 

22, 239. — der sklerotischen Herde bei multipler Sklerose (J. Hoffmann) 21, 
20. — der syphilit. Spinalparalyse (H. Nonne) 29, 373. — bei primarer kom- 
binierter Strangerkrankung des Riickenmarks (Ed. Muller) 29, 227. — bei 
Syphilis des Riickenmarks und seiner Haute (St. Kopcynsky) 24, 181. — bei 
Tumoren des Gangl. Gasseri (Hofmeister u. E. Meyer) 30, 212, des Halsmarks 
und der Medulla oblongata (C. v. Rad) 26. 295. 

Missbildungen des Gehirns: Anatomie, Wesen und Entstehung der Mikrocephalie 
von H. Vogt (Bespr.) 30, 286. —, Hemicephalie (M. Sternberg) 24, 209. 

Mitbewegungen bei infantiler Hemiplegie (M. Lewandowsky) 29, 350: Definition 
und Theorie 352; Entstehungsort 354. — des paretischen Lidhebers und Lid- 
schliessers (H. Higier) 21, 306. 

Morbus Basedowii, Bedeutung der patholog.-anatomisclien Befunde im Zentral- 
nervensystein (H. Klien) 25, 431. 

Motilitiitsstftrnngen bei Aniisthesle eines Arms durch Stichverletzung des Riicken- 
marks (v. Strumpell) 23, 1. — des Auges auf Grund der physiolog. Optik von 
E. Maddox (Bespr.) 22, 374. — bei Brown-Sequardscher Lahmung (W. Fiirn- 
rohr) 22, 18. —, Einfluss soldier auf das Lokalisationsvermogen (A. Schitten- 
lielm) 22, 428. — bei infantiler cerebraler Hemiplegie (M. Lewandowsky) 29, 
339. —, intermittierendc angiosklcrotische (Dysbasie, Dyskinesie) des Menschen 
(W. Erb) 29, 465; s. auch Hinken, interiniltierendes. — bei multipler Sklerose 
(J. Hoffmann) 21, 11. 

Multiple Sklerose des Zentralnervensystems. Atiologie und Pathogenese (J. Hoff¬ 
mann) 21, 1. —, patholog. Anatomie ders. (Bornsteiner; Bespr.) 29, 337. — 
unter dem Bilde der Myelitis transversa verlaufemle (Elatau u. Koelichen) 22, 
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250: Herde im friihen Degenerationsstadium 265, Horde mit vorgeschrittener 
Degeneration 267. —, Blasenstorungen bei ders. (L. R. Miiller) 21, 108. —, 
Differentialdiagnose ders. von Kleinhirntumor (R. Finkelnburg) 21, 446; von 
Lues cerebri und cerebrospinalis (Paolo Pini) 23, 267. —, zur Kasuistik ders. 
(Dinkier) 26, 233. —, Monographic ders. von Ed. Muller mit Vorwort von 
A. Striimpell (Bespr.) 27, 487. —, automatische Reflexe von seiten des Genital- 
apparats bei ders. (L. R. Muller) 21, 94. —, Verhalten der Axenzylinder bei 
ders. (M. Bartels) 24, 403. 

Muskelatrophie, cerebrale (H. Steinert) 24, 1: Kasuistik 13. 35. —, einfache 
und einfache atrophische Degeneration der Muskeln (P. Schiefferdecker) 25, 258. 
— gelahmter Muskeln von Fr. Jamin (Bespr.) 27, 166. — bei multipler Skle- 
rose (J. Hoffmann) 21, 14. —, vasomotorische (A. M. Luzzatto) 23, 482. —, 
Zusammenhang mit Myotonie (A. Schott) 21, 261. 

— neurotische familiare [Dejerine Sottas], besondere Form ders. (M. Brasch) 
26, 302. 

— progressive spinalc, Einfluss der Hereditat nervoser Storungen (J. Kollarits) 
30, 293. —, zur Kasuistik ders. (J. Bruining) 27, 269. 

Mnskelbau, histolog. Untersuchungen nach neuer Methode von P. Schiefferdecker 
25, 1. 27: Untersuchungsinaterial 28; Methode der Untersuchung 53; Einfluss 
der Totenstarre auf den Muskel 59, Einfluss der Fixierungsflussigkeiten 62; 
Fixierung und Farbung der Muskelpraparate 63; Einfluss der Ernahrung auf die 
Muskelfaser 64, Form und Vermehrung der Muskelkerne 65; Beschreibung der 
untersuchten Falle 70; Hypertrophic derFasernOl; Verhalten der Muskelfibrillen 
133; Symbiose zwischen dem Muskelgewebe und Bindegewebe im Muskel 263; 
Verbindung zwischen Muskelfasern und Muskelfasemetz 281; elastische Fasern 
der Muskeln 288; Mastzellen in den Muskeln 290; Verhaltnis der Muskelfibrillen 
zum Sarkoplasma 291; Zusammenfassung der Resultate 302. 

Muskeldefekte, kongenitale (0. Steche) 28, 217: des Serratus 219; der Brust- 
und Schultermuskulatur mit Skelettanomalien, Flughautbildung und Entwicklungs* 
storungen der Haut- und Brustdriise 226.228; des Trapezius 229; des Deltoideus 
230; der Daumenmuskulatur 231; Charakteristika der Defekte der Brust- und 
Schultermuskulatur 233. 

Muskelfunktion, Methoden zur Priifung ders. (E. Beevor; Bespr.) 29, 469. 

Muskelkrankheiten, Stellung in der Nosologic (H. Lundborg) 27, 217. 

Mnskelsynergien, Auftreten bei kombinierten Strangcrkrankungen (Ed. Muller) 29, 
252. 

Muskeltonus, Verhalten bei Erkrankungen des oberen Riickenmarks (F. D. Rose; 
Bespr.) 29, 478; bei kombinierter Strangerkrankung (Ed. Muller) 29, 268. 

Muskelverkiirzungen auf hereditarer Grundlage (Jendrassik) 22, 450. 455. 464. 
469. 474. 477. 

Mutismus in Verbindung mit asthmatischcn Anfallen bei traumat. Hysterie 
(R. Stintzing) 28, 273: Diagnose 274; Ursachen 279; Behandlung 279. 

Myasthenie auf hereditiirer Basis (Jendrassik) 22, 485. — gravis mit dem Re¬ 
fund von Zellherden in zahlreichen Muskeln (Rich. Link) 23, 114; Berichtigung 
hierzu von Goldflarn 545. — gravis pseudoparalytica s. Bulbiirparalyse, asthe- 

nische. 

Myelitis, Anwendung des Enlzundungsbegriffes auf dies. (H. Schmaus) 26, 390: 
entziindl. Prozesse bei der Kompressionsmyelitis 408, bei der traumatischen 409. 

— trails versa, Krankheitsbiider und patholog. Veriinderungen der akuten refrigerato- 
rischen und infektiosen (Dinkier) 26, 248. —, Verhalten der Patellarreflexe bei 
hoher (R. Balint) 23, 178. 

Myoclonia familiaris, Beziehungen zur Mvotonia congenita (H. Lundborg) 22, 
153. 

Myotonia congenita s. Thornsensche Krankhcit. —, eine nervose Erkrankungsform 
mit den ausseron Merkmalen ders. (W. v. Bechterew) 29, 331. —, partielle mit 
Muskelschwund (A. Schott) 21, 261. — bei Tetanic, Kasuistik (G. v. Voss) 26, 
521; Muskelbcfund (P. Schiefferdecker u. Fr. Schultzc) 25, 1. 9. 230. 
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Nafbenbildung — Opticusatrophie. 


N. 

Narbenildung im Gebirn, Beteiligung der Neuroglia an ders. (Ed. Muller) 23, 206. 

Narkolepsie, Wesen und Verlauf ders. (M. Friedmann) 30, 462. 

Nekrolog auf Karl Weigert, Worte der Erinnerung von L. Lichtheim 27, 340. 

Nekrose der Haut durch Salzsaureatzung, Unterscheidung von akuter multipier 
Hautgangran (K. Zieler) 28, 184. 210. 

Nervenfasern, patholog. Erscheinungen ders. bei multipler Sklerose (J. Hoffmann) 
21, 22; bei Syphilis des Zentralnervensystems (W. Erb) 22, 105. 

Nervenkrankheiten, Denkwiirdigkeiten eines Nervenkranken von D. P. Sebreber 
(Bespr.) 27, 352. —, Diagnostik ders. von Goldscheider (Bespr.) 26, 532. —, 
Diagnostik und Tberapie ders. von W. Seiffer (Bespr.) 23, 343. —, Entartungs- 
reaktion in nicht gelahmten Muskeln bei gewissen peripheren (M. Bernhardt) 26, 
78. —, Pupillenstorungen bei solch. von Bumke (Bespr.) 28, 501. —, syphilogene 
Fr. Fischler) 28, 438. 443; infantile und juvenile Tabes, Taboparalvse und Para¬ 
lyse mit Lues ohne postluetisdie Erkrankungen der Erzeuger 445; bei Ehegatten 
458. 467. — vererbte (J. Kollarits) 30, 293: Teilnahme der vegetativen Ftmk- 
tionen an dens. 301; Atiologie ders. 302; Bedeutung der Blutverwandtschaft der 
Eltem 303, des Alters und Altersuntcrsdiieds der Eltern 303, des Geschlechts 
der Kranken 306; gemeinschaftlidie patholog.-anatom. Grundlage ders. 306; 
Kasuistik 308. —, Verhalten der Hautreflexe bei dens. (Munch-Petersen) 22, 

206: bei organisdien Krankheiten der peripheren Nerven und des Ruckenmarks 
209, bei organisdien Gehirnkrankheiten 211, bei funktionellen 222. 

Nervenl&hmung, Pathogenese der rheurnatischen Facialislahmg. (A. v. Sarbo) 25, 
398. —, Tranenmangel, Geschmacksliilimung und Sensibiiitatsstorungen bei 

Fadalislahmg. (S. H. Scheiber) 27, 45. 

Nerven wurzeln, abdominale Symptome bei Erkrankung der unteren dorsalen 
(H. Oppenheim) 24, 325. 

Neurasthenic der Arteriosklerotiker, narkoleptische Anfiille bei ders. (M. Friedmann) 
30, 489. —, Nervositat, Arbeit und Religion; ein Vorschlag fur Heilung durch 
arztliche Kloster von Steding (Bespr.) 26, 326. —, Verhalten der Hautreflexe 
bei ders. (Munch-Petersen) 22, 224. 

Neurin in der Cerebrospinalfliissigkeit, Untcrsuchungen von J. Donath 27, 71. 90: 
krampferzeugende Wirkung dess. 93; Tierversuche mit deins. 102. 

Neuritis, Verhalten der elektr. Erregharkeit bei rheumatischer (M. Bernhardt) 26, 
81. —, multiple toxische nach Sulfonalgebrauch, patholog. Anatomie (\V. Erbs- 
loh) 23, 197. 

Neurologic des Auges von Wilbrand u. Saengcr (Bespr.) 21, 156. —. Lelirbuch 
der Nervenkrankheiten von II. Oppenheim (Bespr.) 21, 315; von Raymond 
(Bespr.) 22, 171. —, Mitteilungen aus den Hamburgischen Staatskrankenanstalten 
von Lenhartz u. a. (Bespr.) 22, 171. —, Zentralblatt fiir Neurolgie, Psychiatrie 
und Psychologic, herausgegeben von S. Kure u. K. Miura-Japan (Bespr.) 22, 371. 

Neurone, anatom, Lntersuchungen von H. Joris (Bespr.) 27, 352. —, zentrifugale 
Leitung im sensiblen Endneuron (Kolmstamm) 21, 209. 

Neurosen, Gruppenerkrankungen an syphilogenen (Fr. Fischler) 28, 441. 487. —, 
motorische, Stellung ders. in der Nosologic (H. Lundborg) 27, 217. —, trau- 
matische, Monographic von L. Bruns (Bespr.) 22, 368. 

Nikotinvergiftung, chronische, Augenmuskellahmungen durch dies. (Dezso 
Hammer) 29, 327. 

Nystagmus auf hereditarer Basis (Jendrassik) 22, 455. 


o. 

Ophthalmoplegia externa auf hereditarer Grundlage (Jendrassik) 22, 490. 495. 
Opticusatrophie, beidersoitige, Verhalten der Sehbahn und optischen Zentren bei 
ders. (Fr. Herzog) 30, 423. — , Krhaltensein des Pupillarreflexes bei ders. 

(M. lleichardt) 25, 40 ( .). — im Gefolge von Syphilis (\V. Erb) 22, 119. — hoi 
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nmltilper Sklerose (J. Hoffmann) 21, 10. 15. — bei Tabes (L. Bregman) 26, 
525. 

Orientierung, Physiologic, Psychologie und Pathologie dors, von Fr. Hartmann 
(Bespr.) 23, 342. 

Osteoakusie, Beziehungen zur Yibrationscmpfindung (W. Neutra) 28, 107: Ver- 
halten ders. bei Skeletterkrankungen 123; Unabhangigkeit von der Vibrations- 
empfindung 137; Unterseheidung ders. von der Vibrationsempfindung 163; ana- 
loges Verhalten der Kopfknochenleitung 171. 

Osteoporose bei chronisch gesteigertem Himdruck (M. Reichardt) 28, 312. — bei 
Syringomyelic (Fr. Tedesko) 26, 340. 

Otitis media, Yeranlassung zu Hirnabszess bei imperforiertem Trommel fell (Kolpin) 
25, 474. 


P. 

Palpation, methodische der palpablen Gebilde des menschl. Korpers von Toby 
Cohn (Bespr.) 30, 144. 

Pariistkesien bei Facialislahinung (S. H. Scheiber) 27, 65. 

Paralyse, progressive, familiilre (Fr. Fischler) 28, 440. 475. —, infantile und 
juvenile (Fr. Fischler) 28, 438. 450. — syphilitischer Natur (Fr. Fischler) 28, 
438 und deren IIeilung (L. E. Leredde; Bespr.) 27, 168. — mit tabischen 

Symptonien im Kindes- und Entwicklungsalter (J. Hagelstam) 26, 268. 

— spastische hereditare (Jendrassik) 22, 402. 

Paralysis agitans, histolog. Verhalten der Muskeln bei ders. (P. Schiefferdecker 
u. Fr. Schultze) 25, 1. 214. 216. 225. —, Kombination mit Hysteric (Fr. Hutton- 
bach) 30, 115. 

Paranoia, Primarsymptome ders. (J. Borze; Bespr.) 27, 167. 

Paraplegic, familiare spastische i^L. Newmark) 27, 1: Zeit des Auftretens 10. 
11. 17; patholog. Refund 13. 16. —, Gruppeu ders. nach Merinesco (R. Fried- 
lander) 26, 410. —, spastische, Verhalten des Plantarrefiexes (R. Friedlander) 

26, 435. 

Patellarreflex, Ausrnessung dess, mit einern neuen Reflexometer (Th. Biidingen) 

27, 131. —, klinische Beobachtungen iiber dens. (S. Schonborn) 21, 275. 276. 
279. —, Verhalten bei holier Querschnittsmyclitis (R. Balint) 23, 178. 

Pathogenese der Epilepsie (M. Biro) 23, 75. — der rheumat. Facialislahmung 
(A. v. Sarbd) 25, 308. — der Homiatropbia facialis (Loebl u. Wiesel) 27, 371. 

— der Nervenkrankheiten (R. Bing) 20, 103. — der Syringomyelia traumatica 
(H. Curschmann) 29, 302. — der Tabes (A. Bittorf) 28, 404. 411. 420; 
(G. Roster; Bespr.) 28, 500. 

Pathologie der Arthropathien bei Tabes (des tabischen Fusses, von II. Idelsohn) 
27, 121. —, Uedeutimg der Glandulae thyreoideae in der menschlichen 

(TI. Lundborg) 27, 217. — der Conuslasionen des Riickcnmarks durch Trauma 
(Fr. Fischler) 30, 364. — des Epiconus medullaris (L. Minor) 30, 380. — der 
Epilepsie (ML Biro) 23, 78. — der Gehirngeschwiilste (M. Bielschowsky) 22, 54. 

— der Hemiatbetose (H. Hanoi) 21, 28. — der Koordination, dargestellt von 
Otfr. Forster (Bespr.) 22, 371. — der multiplen Sklerose (J. Hoffmann) 21, 18. 

— der familiaren spastischen Paraplegic (L. Newmark) 27, 13. — der Plantar- 

reflexe iR. Friedlander) 26, 418. — dor Polyneuritis nach Sulfonalgebrauch 

\V. Erbsloh) 23, 107. — der liereditiiren Riickeiimarkskrankheiten (Th. Zahn) 
21, 424. — der diffusen Sarkomatose der Pia mater fXonne) 21, 404. - der 
sogen. primaren kombinierten Strangerkrankungen des Riickcnmarks (Ed. Muller) 
29, 222, — der Syphilis des zentralen Xervensystems (W. Erb) 22, 100. — 
des Zentralnervensystems bei Morb. Basedowii (H. Klien) 25. 431. 

Pectoralisdefekte, kongenitale (O. Steche) 28, 228. 233. 234. 

Periphere Nerven, Erkrankungen ders.: Verhalten der Hautroflcxe bei solch. 
(Munch-Petersen) 22, 200; Verhalten des Vibrationsgefuhls bei solch. (AVlad. 
Sterling) 29, 00. 102. — der Hxtremitiiten, Segmentlokalisation ders. im Riicken- 

mark (Bikeles u. Franke) 23, 205. 29, 171; (Bikeles) 29, 180. 
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Pes varus — Psychoneurosen. 


Digitized by 


Pes varus mit Atrophie der Wadenmuskeln auf hereditarer Grundlage (Jendrassik) 
22, 480. 

Physiologie der Koordination, dargestellt von Otfr. Fdrster (Bespr.) 22. 371. — 
des Menschen, Handbuch von W. Nagel (Bespr.) 30, 493. — der Muskeln, all- 
gemeine und speziellc (E. Jendrassik) 25, 347. — und Physiopathologie von 
Serafino Biffi (Bespr.) 22. 503. — der Spinalganglien und trophischen Nerven 
von G. Koster (Bespr.) 28, 500. — des menschl. Zentralnervensystems (M. Stern¬ 
berg) 24, 209: bei Hemicephalie 272. 

Pia mater, diffuse Sarkomatose ders. im ganzen Zentralnervensvstem (M. Nonne) 
21, 396. 

Plantarreflex, Priifung dess, bei Nervengesunden und Erkrankungen des Nerven 
systems (S. Schdnborn) 21, 289. —, Reflexbahn dess. (Munch-Petersen) 22, 
191. 205. —, normales und pathologisches Verhalten dess. (R. Friedlander) 26, 
418: normaler 416; quantitative Veranderungen 418; qualitative 420; Erklamng 
dies, patholog. Erscheinungen 429; Zentrum dess. 430. —, Verhalten dess, bei 
kornbinierten Strangerkrankungen (Ed. Muller) 29, 252. 

Plexus brachialis, neuritische Lahmung dess, (zur Kasuistik dies, von J. Grober) 
30. 424. —, sensible und motorische Segmentlokalisation fur die wich tigs ten 

Nerven dess. (Bikeles u. Franke) 23, 205. 

— choroideus, chronisch entzlindliche Veranderungen dess. (R. Finkelnburg) 29, 
141. 

Pneumonic, symmetrische Gangran der Extremitaten nach ders. (W. Seidelmann) 
27, 114. 

Poliomyelitis acuta adultoram, abdominale Erscheinungen ders. (H. Oppenheim) 
24, 347. — anterior acuta im Kindesalter, Bauchmuskellahmung bei ders. 
(Ibrahim u. Hermann) 29, 113. — anterior acuta und subacuta s. chronica, kli 
nische und pathologische Erscheinungen ders. (E. Ldvregen; Bespr.) 29, 337; 
(J. Wickner) 30, 146. — anterior chronica, zur Kasuistik ders. (T. Aoyama) 
26. 375; bei Vater und Sohn (J. Bruining) 27, 269. 

Polyneuritis s. Neuritis. 

Pons Varoli, Blutung in dens, aus dem zentralen Ast der Wurzelaterie des r. 
Facialis (Sektionsbefund von A. Wallenberg) 27, 436. —, Ckolesteatom dess. 
(M. Reichardt) 28, 333. —, diffuse Encephalitis dess, mit Ausgang in Heilunc 
30, 450. 

Porropsie, Wesen und Erscheinungen (K. Heilbronn) 27, 416. 421. 

Prognose der Epilepsie (M. Biro) 23, 80. — der multiplen Sklerose (J. Hoffmann) 

21, 17. 

Pseudobulbftrparalyse , Krankheitsbild und Diagnose ders., dargestellt von Alb. 
Comte (Bespr.) 21, 314. 

Pseudomeningitis, psychogene (Hugo Starck) 21, 319: Kasuistik 322. 328. 340; 

Atiologie 338; Krankheitsbild 346. 348; Diagnose 351 (differentielle) 352. 
Pseutetanie bei Hysteric (H. Curschrnann) 27, 239: mit Beteiligung aller Extremi¬ 
taten und des Zwerchfells 257; Symptoinatologie ders. 263. 267. 

Pseudotumor cerebri, Falle mit Ausgang in Heilung und letal verlaufene Falle 
mit Sektionsbefund (M. Nonne) 27, 169. 

Psychiatrie, Aphorisinen liber psychische Diat (B. Laquer) 23, 336. —, Atlas u. 
Grundriss ders. von W. Weygandt (Bespr.) 22, 172. —, Gutachten, gerichtliche 
aus der psychiatr. Klinik der Charite in Berlin (Sammlung von F. Koeppen; 
(Bespr.) 26, 531; das Pariser Gutachten Qber Prinzessin Luise von Sachsen- 
Koburg-Gotha von Frese (Bespr.) 30, 290. —, Lehrbuch ders. von v. Krafft- 
Ebing (Bespr.) 28, 358. —, Zentralblatt fiir Psychiatr., herausgegeben von 
S. Kure und K. Miura in Japan (Bespr.) 22, 371. 

Psychische Anomalien bei Ilirntumoren, dargestellt von Paul Schuster (Bespr.) 

22, 501: bei Balkenturnoren (L. Bregman) 29, 164; bei Geschwiilsten und Ver- 
letzungen des Stirnhirns (Ed. Muller) 21, 178; bei Tumoren der mittleren 
Schiidelgrube (R. Finkelnburg) 21, 463. — bei multipier Sklerose (J. Hoffmann) 
21, 9. 

Psychoneurosen und ihre psychische Bchandlung von Paul Dubois (Bespr.) 30, 144. 
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Psychosen, funktionelle, Beziehungen zwischen Schadelkapazitat und Hirngewicht 
bei solch. (M. Reichardt) 28, 337. — s. auch Geisteskrankheiten. 

Ptosis auf hereditarer Grundlage (Jendrassik) 22, 490. —, rezidivierende doppel- 
seitige mit mvasthenischen Erscheinungen in den oberen Extremitaten (Z. By- 
chowski) 22, 333. 

Pnlsanomalien bei Stimhimtumoren (Ed. Muller) 22, 413. 414. 

Pupillenreaktion bei Geistes- und Nervenkrankheiten, dargestellt von Bumke 
(Bespr.) 28, 501. — bei Konvergenz und Seitenbewegungen der Bulbi (A. Marina 
u. A. Cofler) 24. 274. 

Papillenstarre, reflektorische, Lokalisation ders. (G. Wolff) 21, 247; pathologischer 
Befund bei ders. (M. Reichardt) 25, 408. 411. 417. — bei hereditarer Syphilis 
(R. Finkelnburg) 23, 473. 

Pyopneumothorax, anatom. Bau der Muskeln bei dems. (0. Schiefferdecker) 25, 
200. 203. 

Pyramidenseitenstrangdegeneration bei familiarer spastischer Paraplegie (L. New- 
mark) 27, 13. 14. 18. — bei spastischer Spinalparalyse (A. Striimpell) 27. 304. 
307. 


Querbrfiche, reine bei syringomyelitischen Spontanfrakturen (Fr. Tedesko) 26, 360- 

Querschnittslftsionen des Riickenmarks, Ham- und Stuhlentleerung bei soldi. 
(L. R. Muller) 21, 88. 97. 98. 101. —, Reflexe bei solch. (A. Bickel) 21, 301. 
—, Unterscheidung der totalen von partiellen (W. Fiirnrohr) 24, 66. —, patholog. 
Veranderungen bei partieller und to taler (Alfr. Fickler) 29, 14. 36. — s. auch 
Myelitis transversa. 

R. 

Raynaudsche Krankheit, ein Fall unter dem Bilde ders. (W. Seidelmann) 27, 114. 
118. 

Reflexe, Ausmessung ders. (Th. Biidingen) 27. 131. — bei Brown-S6quardscher 
Lahmung (W. Fiirnrohr) 22, 19. —, cerebrale und spinale (A. v. Komilow) 23, 
216. — bei Durchtrennung der hinteren Rlickenmarkswurzeln (A. Bickel) 21, 
304. — bei Erkrankungen des oberen Riickenmarks (F. D. Rose; Bespr.) 29, 
478. —, Fehlen ders. bei hoher Riiekeninarkskoinpression (M. Lapinsky) 30, 239. 
276. — bei Grosshirntmnoren (R. Finkelnliurg) 21, 449: des Stirnhirns 

(Ed. Muller) 22, 421. — bei Hemicephalie (M. Sternberg) 24, 263. 265: mimische 
266, der Extremitaten 270. 271. —, Hemmung ders. nach Halbseitenlasion des 
Riickenmarks (J. Kron) 22, 24. — der unteren Korperhalfte, klinische Beobach- 
tungen von S. Schonbom 21, 274. —, Oppenhoimscher Fressreflex, Henne- 
bergscher harter Gaumen-Reflex und der Reflexe buccal von Touluse u. Vurpas 
(W. Fiirnrohr) 27, 375. —, Superposition von solch. (Steiner) 26, 285. 291. —, 
Verhalten ders. bei Gesunden und bei Tabes (J. Kollarits) 23, 89; bei multipier 
Sklerose (J. Hoffmann) 21, 13. 

Reflexe buccal (Touluse u. Vurpas), Vorkommen in gesunden und patholog. Zu- 
stiinden (W. Fiirnrohr) 27, 375. 377. 409. 411. 

ReflexhyhperHsthesie bei Organerkrankungen, Untersuchungcn iiber das Zustande- 
kommen ders. von K. Petren u. G. Carlstrom 27, 465. 

Reflexl&hmangen von den sensiblen Kopfnerven ausgehend (V. Urbantschitsch) 
26, 199: der Extremitaten vom Ohr ausgehend 199; der Sprechmuskeln und 
dadurch bedingte Sprachstorungen 211; gerneinschaftliches Auftreten verschie- 
dener 218. 

Reflexzentren der Haut, Sitz der sensiblen und motorischen (Munch-Petersen) 
22, 205. 206. 220. 

Reizerscheinungen der Gehirnrinde unter dem Einfluss verschiedener Agentien 
(A. Spanbock) 29, 431: physikalischor Agentien 432; chemischer Agentien 435; 
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2S Reizwirk unzen — R .ckerimarksTerietzunzea. 

phT-ioIozi-cher uni patholozischer Moment* 439. —. sensible bei Tab*;-s- L. R. 
M ';>•?, 21, 100. 

R«?iz\*irkunfren. therap'-utbche auf das Ruckenmark, Untersuchung ders. rid::-lst 
nerjen Refiexoire'ters Tn. Budinzen. 27, 131. 

Ketentio urina^ et faecium bei Queria^ion des Ruckenrnarks L. R. Muller 21, 
97. 100. 

Rindenepilepsie s. Epih'ps:*-, Jacksonsche. 

Rindenturnoren d'-s G‘-nirns, multiple Sarkorne der Rinde des 1. Parietal- ur.i 
Occipitaiiappens R. 1 inkelnburg; 21, 477. 

Rfickenmarksanlagre. abriorme angeborene bei Tabes iA. BittorF 28, 420. 423. 
Rfickenmarksdegeneration Lei disserniruerter Hinter -Seitenstrangerkrankung 
G. B:kdeg ; 21, >0. — bei familiar** spastischer Paraplegie L. .N>wmark 27. 
It. 15. — bei Syphilis des Zentralnervensystems • \V. Erb, 22, 105; primare 
Strarigdegeneration re-ben gleichzeitigen spezifischen Yeriinderungen der Meningen 
110. — bei Tabers kol. Randy; 24, 132. 133. —, traumatische, experimentelie 

Fritersuchungen zur Anatornie ders. von Alfr. Fickler 29, 1: Tierversuclie 1; 
Grupp<*ri ders. 13. It; bei indirekter Kontusion des Ruckenrnarks 14. 25; Lei 
dip-kter Kontusion 20; bei partieller und total** Ouerliision des Ruckenrnarks 
30; bei po-ttraumatbchen Ruckenmarkserkrankunzen 3s. — der Vorderseiten- 
strangresfe bei vererbter Riekenmarkskrankheit Th. Zahn> 21, 421. 424. 42s. 
Ruckenriiarksdurchsclineidung bei Tieren, remunerative Vorgiinge nach soleh. 
{'Alfr. lickler; 29, 43. —, Wirkung auf die Funktion der Blase, des Mastdarras 
und des Gesclilechtsapparats [ L. R. Mfiller) 21, 132. 133, auf die IWlexe 
f A. Bickel) 21, 305; (J. Kron) 22, 24. 

Rtickenrnarkserschutterun#, Ansichten ubcr das Wesen und Vorkommen tiers. 
(Alfr. Fickler; 29, 14. 10. 19. 22. 24. 

ROekenrnarkHexHtirpation der unteren Hiilfte, Symptome ders. (L. R. Muller) 
30, 413. 

Ittickeniriarksfasern, reparatorische Vorgiinge an dens, nach Ruckenniarkstrauriia 
(Alfr. Fickler) 29, 41. 42. 43. 

RQckenmarksgoschwOlste, Diagnose und Symptome ders. (E. Mever) 22, 232; 
abdominale Symptome ders. (IF Oppenheim) 24, 338. 342. —, multiple Sarkorne 
deg Ruckenrnarks (R. Finkelnhurg) 21, 475. 

KOekeinarkshaiite, diffuse Sarkomatose der weichen (W. Rindfleisch) 26, 135. 
Kttckcnmurkskanal, ahnorrne Entwicklungsvorgange am kindlichen mit periependy- 
rnarer Wucherurig (Roily) 21, 355. 

KflckenmarkHkrankheiten, Muskeltonus und Reflexe bei solehen des oberen 
Riickenmarks von F. D. Rose (Bespr.) 29, 478. —, Priifung der bei solchen in 
Retracht kommenden Behandlungsmethoden (Th. Biidingen) 27, 131. —, trau- 
inatische (Alfr. Fickler) 29, 1: ohne Veriinderung der iiusseren Form (Kontusion) 
14. 25. 20; mit Veriinderung der iiusseren Form (partielle und totale Ouerliision 
des Riickenmarks) 30; posttraumatische 38. —, vererbte (Th. Zahn) 21, 421. 

—, Verlialten der Hautreflexe bei dens. (Munch Petersen) 22, 209. 
Rnekenrnarkskompression, Herahsetzung der reflektorischen Vorgiinge bei hoch- 
lie^ender in den gelahmten Teilen (M. Lapinsky) 30, 239: Ursachen ders. 209. 

- , Verlialten des Vibrationsgefiihls bei entziindlicher (Wl. Sterling) 29, 80. 95. 

- , reparatorisclio Vorgiinge an den Xervonfascrn bei ders. (Alfr. Fickler) 29, 42. 
Idickenmarksiicrven, abdominale Erscheinungen ders. bei Erkrankung des Dorsal- 

marks (1 i. Oppenheim) 24, 325. —, Reiz- und Ausfallserscheinungen tiers, bei 

Stirnliirntumoren (151. Midler) 22, 408. 

Hiiekeniiiarksy|)hilis, abdominale Erscheinungen bei Sitz im unteren Dorsalmark 
(IF Oppenheim) 24, 310. 

Ruckenmarksverletzun/gen, des Conus uiul deren Symptome (F. Fischler) 30, 
30 1. des Epiconus, Pathologie ders. (L. Minor) 30, 389. —, halbseitige 

(lurch Slid), Eokulisationsvermogen bei ders. (A. Schittenhelm) 22, 1. — (lurch 
Sticli, fast vollstiindige Aniisthesie des Arms (lurch dies, und dainit verbundene 
Bewcgungssforungen (A. Strumpoll) 23, 1. —, reparatorische und regenera tori sche 
Vorgiinge nach soleh. (Alfr. Fickler) 29, 1. 40; nach Exstirpation der unteren 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Riickenmarkszentren — Sehnenreflexe. 


29 


Halfte des Riiekenmarks (L. R. Muller) 30, 423. — bei Wirbclsiiulenvcrletzungen, 
. Entstehung, Sitz und Symptome ders. (W. Fiirnrohr) 24, 60. 
ROckenmarkszentren fiir die motorischen Funktionen, Anordnung und Wirkung 
ders. (M. Lapinsky) 26, 457. 488. 489. 511. 515. 


S. 

Sakralmark, patholog. Veriinderungen bei Hinter-Seitenstrangerkrankung (Bikeles) 
21, 78. 

Sarkomatose der weichen Him- und Riickenmarkshiiute, charakterist. Veranderung 
der Cerebrospinalflussigkeit bei ders. (\V. Rindfleisch) 26, 135. — der Him- 
ventrikel (R. Finkelnburg) 21, 452. — der Pia mater des ganzen Zentralnerven- 
systems (Nonne) 21, 396. —, diffuse Verbreitung im Kleinhim, im Stimhirn 
und in der r. mittleren Schadelgrube (R. Finkelnburg) 21, 472; im Gehiru und 
Ruckenmark 475. 

Saugreflex, normaler kleiner Kinder, Untersuchungen fiber Auftreten und Grenze 
dies, von W. Fiirnrohr 27, 377. 

Sch&delanomalien bei Tabikern (A. Bittorf) 28, 416. 419. 

Sch&delbasis, Geschwiilste ders. (R. Finkelnburg) 21, 463: der mittleren 
Schadelgrube mit fnibzeitig auftretenden psych. Erscheinungen 463; in der 
Gegend der Sella turcica mit lange vorbergebendem Kopfschmerz 469; multiple 
Tumoren ders. 472; Fibrome der hinteren Schadelgrube (\1. Bielschowsky) 22, 73. 

Schilddriisenerkr&nkungen, Beziebungen zum Kreislaufapparat (W. Mmnich; 
Bespr.) 28, 357. 

Schl&fenlappentnmoren, Symptomatologie und Diagnose ders. (A. Knapp; Bespr.) 
30, 290. 

Schlafzustand, bysterischer mit choreatischen Bewegungen (J. Grober) 28, 281. 

SchriftstOrungen bei subkortikaler Alexie (W. Strobmayer) 24, 373. — von den 
sensiblen Nerven des Kopfes ausgelost (V. Urbantschitscb) 26, 199: vom Obr 
ausgeloste 203. 

Schultermnskeldefekte, angeborene einscitige und derenKomplikationen (0. Stechej 
28, 219. 226. 229. 233. 237. 243. —, anatomische Verhaltnissc und ihre Kom- 
pensation (W. Capelle) 28, 252. 

Sehwefelkohlenstoffvergiftung, ebronisebe, nervoseStomngen bei ders. (G. Kdster) 
26, 1: Kopfschmerz und rausebartige Erscheinungen 13. 16; Abstumpfung des 
Gerucbsinns durcb dies. 17; Miidigkeit der Glieder 27. 29. 39, Liihmungser- 
scheinungen und Muskelatrophic 31, 35; Herabsetzung der elektr. Erregbarkeit 
36. 37. 40; Tremor und Ataxie 41; Sensibilitatstorungen 43. 44. 

Schwei.sssekretion, Anomalien ders. bei syringomyelitiscber Knocbenatrophie 
(Fr. Tedesko) 26, 342. — Verbalten bei multipier Sklerose (J. Hoffmann) 21, 14. 

Schwimmhautbildung an den Hiinden bei angeborenen Muskeldefekten der Ober- 
extrem. (0. Stecbe) 28, 233. 240. 

Schwindel bei Hirntumoren der Frontallappen (Ed. Muller) 22, 413. 

Scrotalreflex , klin. Beobacbtungen iiber das Verbalten dess. (S. Schonborn) 21, 
285. 

Seekrankheit, Ursache und Vorschlage zur Vcrhutung ders. von C. Schwerdt 
(Bespr.) 22, 502. 

Seelenblindheit, Lokalisation ders. (Erw. Aiessl v. Mayendorf) 29, 383. 

Segmentlokalisation, sensible und motorische fiir die wichtigsten Nerven des 
Plexus brachialis (Bikeles u Eranke) 23,205. 

Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten, klin. Beobacbtungen iiber das Yer- 
halten ders. (S. Schonborn) 21, 275; Erhiihung ders. nach liamatomyclie 
(A. Schott) 26, 445. — bei Grossbirntumoren (K. Finkelnburg) 21. 449. — bei 
hereditaren Krankbeiten (Jendrassik) 22, 450. 455. 462. 490. 495. — bei mul- 
tipler Sklerose (J. Hoffmann) 21, 13. — bei kombinierten Strangerkrankungen 
(Ed. Mull(*r) 29, 252. 264. 
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Sehnerv, Degenerationsbefund bei beiderseitiger Atrophie (Fr. Herzog) 30, 225. 

226. —, Pupillenfasern in dems. (M. Reichardt) 25, 408. 

Sehstftrungen auf hereditarer Basis (Jendrassik) 22, 477. —, Grim- und Violett- 
sehen bei Tabes (L. Bregman) 26, 525. — bei multipler Sklerose (J. Hoffmann) 
21, 10. — bei Tumoren des Stirnhirns (Ed. Muller) 22, 415. 
Seitenstrangsklerose, primare (spastische Spinalparalyse), zur Pathologie ders. 
(A. Strumpell) 27, 291. 

Sektionsbefund bei Alexie, subkortikaler (W. Strohmayer) 24. 378. — bei kaver- 
nosem Angiom am Boden des vierten Ventrikels (R. Finkelnburg) 29, 139. — 
bei subkortikaler sensorischer Aphasie (W. Strohmayer) 21, 375. — bei Briicken- 
blutung im Gehirn (A. Wallenberg) 27, 436. — bei asthenischer Bulbarparalyse 
(E. Liefrnann) 21, 162. — bei Conuslasioncn (Fr. Fischler) 30, 374. 382, 386. 

— bei Encephalitis acuta haemorrhagica (M. Rosenfeld) 24, 418. — bei Hernia- 

thetose (H. Hanel) 21, 36. — bei Hirnabszess (Kdlpin) 25, 467. 474. — bei 

intraventrikularen Hirntumoren (H. Hunziker) 30, 81. — bei Meningomvelitis 
tuberculosa (H. Hensen) 21, 241. — bei einseitiger Opticusatrophie und Amau- 
rose (M. Reichardt) 25, 411. — bei Poliomyelitis anterior chronica (T. Aoyarna) 
26, 381; (J. Bruining) 27, 275. — bei Sarkomatose der weichen Him- und 
Riickenmarkshaute (W. Rindfleisch) 26, 152. — bei primarer kombinierter 

Strangerkrankung des Ruckenmarks (Ed. Muller) 29, 227. 

Sensibilitllt, Leitungsbahnen ders., dargestellt von Ed. Long (Bespr.) 21, 314. 
Sensibilit&tsstftrungen in der Blase und Rectum bei Tabes (L. R. Muller) 21 
105. — bei Brown-Sequardscher Lahmung (W. Furnrohr) 22, 20; (Ad. Schmidt, 

26, 325. —, Einfluss ders. auf das Lokalisationsvermogen (A. Schittenhelra) 22) 

428. — bei rheumat. Facialislahmung (S. H. Scheiber) 27, 45. 65. — be, 

Hamatomyelie (A. Schott) 26, 444. 447. 451. 452. — bei cerebralen Hcmiplegieni 
(G. Sandberg) 30, 149. — bei akuter lokaler ischamie (Herm. Schlesinger) 29, 
375. — bei Seitenstrangaffektionen (Ed. Muller) 29, 255. — bei multipler 

Sklerose (J. Hoffmann) 21, 12. — bei Stirnhirntumoren (Ed. Muller) 22, 408. 

— bei Syringomyelie (H. Curschmann) 29, 288. 

Serratus-Defekte, angeborene einseitige (0. Steche) 28, 219. 
Serratus-LiUimnngeii, wirkliche und scheinbare (M. Biro) 23, 278. 

Sexualleiden und Nervenleiden von L. Lowenfeld (Bespr.) 23, 504. 

Sexuelle Anomalien bei Stirnhirntumoren (Ed. Muller) 22, 423. 
Sinnesfunktionen, Storungen ders. bei multipler Sklerose (J. Hoffmann) 21, 10. 
Sinusthrombose, Hydrocephalus im Anschluss an solche (M. Nonne) 27, 213. 
Skelettanomalien bei angeborenen Defekten der Brust- und Schultermuskulatur 

(0. Steche) 28, 228. 233. 234. — bei Dystrophia musculor. progress. (P. L. 
Schlippe) 30, 128. 139. 

Sklerosen, primare, nicht tabische des Zentralnervensystems bei friiher Syphili- 
tischen init spezifischen Veriinderungen am Mark, den Meningen und Gefassen 
(W. Erb) 22, 113. 114. 

Skoliose durch allgemeine Muskelatrophie auf hereditarer Basis (Jendrassik) 22, 
468. 474. 477. 

Sphinktercnfunktion, Storungen ders. bei multipler Sklerose (J. Hoffmann) 21, 14. 
Spina bifida mit Meningocele, Bauchmuskellahmung bei ders. (Ibrahim u. Hermann) 
29, 130. 

Spinnlganglien, Physiologic ders., dargestellt von G. Roster (Bespr.) 28, 500. 
Spinalparalyse, spastische hereditare und familiiire (H. Kuhn) 22, 132: Kasuistik 
134; Prognose 151; Symptomatology und Pathologie der spastischen (A. Strumpell) 

27, 291. —, spastische und syphilitische und ilire Existenzberechtigung (W. Erb) 

23, 317. —, syphilitische, anatomische Grundlage ders. (II. Nonne) 29, 369. 

Spondylitis tuberculosa, ahdominale Symptome ders. (H. Oppenheim) 24, 344. 346. 
Spondvlose rhizoinelique, iitiologische Momente und Diagnose ders. (G. Min- 
gazzini) 28, 176. 180. 

Sprachstorungen bei Athetose double (AI. Lcwandowsky) 29, 367. —, ausgelost 
von den sensiblen Kopfnerven (V. Urbantschitscli) 26, 199: durch Reflexparesen 
der Sprechmuskeln 211. — auf hereditarer Grundlage (Jendrassik) 22, 477. 
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Status hemiepilepticus idiopathicus, klinische und anatomische Beobachtungen 
(Leo Muller) 28, 31. 35. 39: iitiologische Momente 52. 

Stauungspapille, Fehlen ders. bei KJeinhirntumorcn (R. Finkelnburg) 21, 441. — 
bei Stirnhirntumoren (Ed. Muller) 22, 414. 415. 

Stirnhirn, Bau, Leistung und Erkrankung des menschlichen, dargestellt von G. Anton 
u. H. Zingerle (Bespr.) 23, 344. 

Stirnhirntumoren, Atiologie und patholog. Anatomie ders. (Ed. Muller) 23, 378. 
380. 381. 384. 391. 892. 397. 400; (Bemerkungen dazu von S. Auerbach) 24, 
320; (Erwiderung von Ed. Muller) 322. —, Diagnostik ders. (S. Auerbach) 22, 
312. —, psychische Storungen bei solch. und bei Verletzungen des Stirnhirns 

(Ed. Muller) 21, 178. —, Symptomatology und Diagnostik ders. (Ed. Muller) 22, 
375; Verhalten des Korperbaus und Ernahrungszustandes bei solch. 378, der 
Haut und Temperatur 380, des Schadels 381, der Epilepsie und Hysterie 383, 
der Rindenepilepsie 395; Lahmungen, paroxysmal auftretende Triibungen 
des Sensorium bei solch. 407; Kontrakturen und Tremor der Extremitaten bei 
solch. 407; Sensibilitutsstorungen bei solch. 408; Aphasie und Agraphie bei 
solch. 411; Erbrechen, Schwindel, Anomalien der Pulsfrequenz bei solch. 413; 
Augenaffektionen bei solch. 414; Verhalten der Hirnnerven bei solch. 418, der 
Reflexe 421; Riickenmarkssymptome ders. 422; Ham- und Geschlechtsapparat 
und Darmfunktion bei solch. 423. 

Stoffwechsclstorungen durch chronische Vergiftungen, Wirkung solch. auf das 
Nervensystern (Kol. Pandy) 24, 124. 125. 145. 

Stottern der Kinder, Monographic von Liebmann (Bespr.) 26, 326. — als Kompli- 
kation hysterischen Mutismus (R. Stintzing) 28, 279. —, Wesen und Ursachen 
dess. (O. Maas) 24, 390: occasionelle Ursachen 393; Deviation der Zunge 396; 
organische Veranderungen im Zentralnervensystem 402. 

Strumektomie, Folgen fast totaler (H. Lundborg) 21, 227. 

Symbiose zwischen Bindegewebe und Muskelgewebe im Muskel (P. Schiefferdecker) 
25, 263. 270. • 

Sympathicus, Erscheinungen bei Syringomyelie (H. Curschmann) 29, 297. 

Symptomatologie des Abdomens bei Erkrankungen des unteren Dorsahnarks, 
seiner Wurzeln und Nerven (H. Oppenheim) 24, 325. — der Conuslasionen 
(Fr. Fischler) 30, 366. — der Hemiplegic (K. Heilbronner) 28, 1. — der Herd- 
erkrankung des Hirnstamms (Rossolimoj 23, 243. — der disseminierten Hinter- 
Seitenstrangerkrankung (G. Bikeles) 21, 73. — des Hirnabszesses (Kolpin) 25, 
465. — der Hirncysticerken (Ts. Sato) 27, 33. — der intraventrikularen Hirn- 
tumoren (H. Hunziker) 30, 87. — des chron. Hydrocephalus (R. Finkelnburg) 
21, 438. 481. — der multiple!! Sklerose (J. Hoffmann) 21, 8. — der Pseudo¬ 
meningitis (Starck) 21, 346. 348. — der Pseudotetanie bei Hysteric (H. Cursch- 
mannj 27, 263. 267. — der diffusen Sarkomatose der Pia mater (M. Nonne) 

21, 410. — der Syringomyelie (H. Curschmann) 29, 275. — der Tabes, kli¬ 
nische und statistische Daten von v. Sarbo 23, 163. 

Syphilis, atiolog. Bedeutung bei Stirnhirntumoren (Ed. Muller) 23, 391; bei Tabes 
(A. Schittenhelm) 24, 433; (A. Bittorf) 28, 404. —, Anwendung der Ersatz- 
theorie Edingers auf diese (K. Pandy) 26, 528. — und Nervensystern von 
M. Nonne (Bespr.) 24, 207. —, Pupillenstarre bei hereditarer (R. Finkelnburg) 
23, 473. —, ,,Syphilis a virus nerveux“ (Fr. Fischler) 28, 438. 442. 

— des zentralen N erven system s, zur patholog. Anatomie ders. (Wilh. F.rb) 

22, 100. —, der Basilararterien des Gehirns (Bud. Fabinyi) 30, 44. —, Diffe- 
rentialdiagnose von multipier Sklerose (Paolo Pini) 23, 267. —, des Riickenmarks 
und seiner Haute, trophische Storungen (St. Kopcynski) 24, 177. 

Syringomyelic, Atiologie und Symptomatology d<‘rs. (H. Curschmann) 29, 275: 
Falle in Anschluss an ein Trauma einer Extremitat 277, des Morvanschen Typus 
286; nach Trauma der Halswirbelsaule und des Kopfes 293; atiolog. Bedeutung 
des Traumas 297; Unterscheidung von hysterischen Symptomen 310. 313. 315. 
—, Blasenstorungen bei ders. (L. R. Miiller) 21, 108. —, Knochenatrophie bei 
ders. (Fr. Tedesko) 26, 336: Differentialdiagnose von anders entstandenen 
Knocbenatrophien 342; Kasuistik 342. —. Kombination mit Tabes (A. Bittorf) 
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28, 420. —, regenerative Vorgange im Ruckenmark bei ders. (A!fr. Fickler) 29, 
41. —, spastisehe Varietat ders., dargestellt von G. Guillain (Bespr.) 22, 372. 

Systemerkrankungen des Riickenmarks, einfache und kombinierte mit voraus- 
gegangener Lues (W. Erb) 22, 114. 115. 118. *■—, kombinierte. Pathologic der 
sogen. primaren kombinierten Strangerkrankungen (Ed. Muller) 29, 222: klin. 
Bild einer solch. 243; diagnostisch wichtigste Zeichen 252. —, Storungen der 
Defalcation bei kombinierter (L. R. Miiller) 21, 108. —, Verhalten des Vibrations- 
gefuhls bei solch. (Wl. Sterling) 29, 80. 95. 97. 


T. 

Tabes dorsalis unter den Arbeitern (v. Sarbd) 23, 163: Vorkommen und Ver- 
schiedenheit des Auftretens bei der bemittelten und unbemittelten Klasse 164. 
— mit Blindheit (Andre Leri; Bespr.) 28, 502. —, Blutbrechen bei ders. (Alfr. 
Neumann) 29, 398. —, Entstehung ders. (Kol. PAndy) 24, 124: Beziehungen 
der angeborenen ektodermalen Keimblattschwache zu dies. (A. Bittorf) 28, 404; 
Beziehungen zwischen Trauma und Tabes (Alfr. Schittenhelm) 24, 432. —, 
familiare (A. Bittorf) 28, 411; (Fr. Fischler) 438. 472. —, einige wenig be 

schriebene Formen (M. Lapinsky) 30, 178. —, Griin- und Violettsehen bei ders. 
(L. Bregman) 26, 525. —, infantile (Fr. Fischler) 28, 438. 445; Beziehungen 

dies, zur progressiven Paralyse (J. Hagelstam) 26, 268; zur Kasuistik dies. 
(H. Idelsohn) 21, 267. —, juvenile (Fr. Fischler) 28, 438. 445; als Beitrag zur 
Differentialdiagnose zwischen Crises gastriques und periodischer Gastroxy ns is 
(Alb. Knapp) 26, 314. —, konjugaie (Fr. Fischler) 28, 439. 458. — und Psychosc 
von R. Cassirer (Bespr.) 25, 489. —, Storungen der Geschlechtsfunktion und 
Defiikation bei ders. (L. R. Muller) 21, 102. 105. —, Symptomatology ders. 

(v. Sarbu) 23, 163. 170. —, syphilitische Natur ders. (Fr. Fischler) 28, 438 und 
Iieilung ders. (L. E. Leredde; Bespr.) 27, 168. —, Verhalten einiger Reflexe 

bei ders. (J. Koilarits) 23, 89; des Vibrationsgefuhls (Wl. Sterling) 29, 63. 76. 

Tabischer Fuss, Pathologic und Histologic dess. (H. Idelsohn) 27, 121. 

Taboparalyse im Kindes- und Entwicklungsalter (J. Hagelstam) 26, 268: Atiologie 
und Diagnose 278; (Fr. Fischler) 28, 445: konjugaie 463, familiare 476. 

Tachykardie, paroxysmale. dargestellt von K. A. Hoffmann (Bespr.) 21, 312. 

Tastsinn, Abnahme dess, an den Extremitaten nach Hamatomyelie (A. Schott) 
26, 445. 451. —, Beeinflussung dess, durch Paresen der sensiblen Kopfnerven 
(V. Urbantschitsch) 26, 227. 

Tetanie und ihre Mischformen bei Hysteric (H. Curschmann) 27, 239: chronische 
rezidivierende 246. — mit myotonischen Symptomen, Kasuistik (G. v. Voss) 26, 
521; Muskelbefund bei ders. (P. Schiefferdecker u. Fr. Schultze) 25, 1: in einem 
Falle von schwerer Magenektasie 9. 230; bisherige Befunde an den Muskeln 31; 
Verhalten der Fasern und Kerne nach der Methode Schiefferdeckers 236. 247. 
251. — nach Strumektornien (H. Lundborg) 21, 227. \ 

Tlierapie der Epilepsie (M. Biro) 23, 81; der multiplen Sklerose (J. Hoffmann) 21, 
18. — operative bei Hirntumoren (R. Finkelnburg) 21, 440. 448. —, psychische 
nervoser Zustande von O. Rosenbach (Bespr.) 28, 357. 

Thermoalgesiinetrie, Methoden ders. und deren Wert (T. Thunberg) 28, 76. 

Thermoandsthesie als Symptom von Herderkrankung des Himstamms (Rosso- 
lirno) 23, 243. 

Thomsensehe Krankheit, Muskelbefund bei ders. am Lebenden (P. Schiefferdecker 
u. Fr. Schultze) 25, 1. 31. 87. 91: Iiypertrophie der Muskelfasem 91. 94; Ver¬ 
halten der Muskelfibrillen 137; Vergleieh ders. mit der Aktivitatshypertrophie 
der Muskeln 196. 

Tibialisphanomen bei kombinierter Strangerkrankung (Ed. Muller) 29, 253. 

Tics, Svmptomatologie und Behandlung ders. von H. Meige und E. Feindel (Bespr.) 
22, 373. 

Torticollis hystericus, psychogoner Ursprung dess. (Jeno Koilarits) 29, 413. 
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Totenstarre, Muskelbeschaffenheit bei ders. (P. Schiefferdecker) 25, 59. 214: Ver- 
halten der Keme 276. 

Tr&nensekretion, Mangel ders. bei Facialisl&hmung in 3 Fallen (S. H. Scheiber) 
27, 45. 51. 

Tranma, atiolog. Bedeutung bei Stimhirntumoren (Ed. Muller) 23, 392. 397; bei 
Tabes (A. Schittenhelm) 24, 432. 

Tremor der Extremitaten bei Stimhirntumoren (Ed. Muller) 22, 407. 

Trigeminus, anatom. Befund dess, bei Hemicephalie (M. Sternberg) 24, 238. 239. 

Trophische Stttrungen nach Durchschneidung der hinteren Riickenmarkswurzeln, 
Untersuchungen von G. K5ster (Bespr.) 28, 500. — bei Syphilis des Riicken- 
marks und seiner Haute in der Lumbosakralgegend (St. Kopcyiiski) 24, 177. 


U. 

Cbererregbarkeit, idiomnskuRLre (idiomuskuliire Kontraktion Schiffs), Unter¬ 
suchungen von H. Curschmann 28, 361: Historisches 361; Untersuchungsmethoden 
373; Pradilektionsmuskel fur dies. 373; Prufung der vasomotorischen Erregbar- 
keit der Hautgefiisse 374; Allgemeines iiber idiomuskuliire Kontraktion und 
Schiffsche Wellen 375; elektr. Befunde bei hohen Graden 380; Gestalt und 
Grosse des Wulstes 383; Verlauf und Dauer der Kontraktion 384; Verhaltnis 
ders. zur Totalzuckung des Muskels 387; Inkonstanz und Schwankungen ders. 
388; Pradilektionsstellen des idiomuskul. Wulstes 388; Vorkornmen bei Er- 
nahrungsstorungen 390. 392; neurogene Erkliirung des Phanomens 393; als 
myogene Ersclieinung 395; Disposition zu ders. 396; Verhaltnis der mechanischen 
und elektrischen 398; Beziehungen zur Tetanic 399; Resultate 400. 

Unfallneurosen, Monographic von L. Bruns (Bespr.) 22, 368. 

Unterschenkelreflex (Oppenheim) als patholog. Reflexsymptom und dess, diagnost. 
Bedeutung (R. Friedliinder) 26, 424. 

Urticaria, Anwendung der Stachelzellennervcnhypothese auf dies, von Fr. v. Wald¬ 
heim (Bespr.) 27, 168. 


v. 

Verbrecher, Wandinschriften und Selbstbekenntnisse gefangener von Ces. Lombroso 
u. U. Kurclla (Bespr.) 21, 313. 

VibrationsgefUhl, Beziehungen dess, zur Osteoakusie (W. Neutra) 28, 107: der 
Vibrationshypasthesie 133. —•, Untersuchungstechnik und klin. Bedeutung dess. 
(Wl. Sterling) 29, 57: Verhalten bei Tabes 63. 76, bei entziindl. Koinpression 
und Systemerkrankungen des Riickenmarks 80. 95. 97, bei Krkrankungen der 
peripheren Nerven 99. 102. 

VierhUgel des Gehirns, absteigende Bahnen beiin Menschen (H. Hiinel 21, 28. —, 
Geschwulst ders. von Plexus chorioideus ausgehend (M. Bielschowsky) 22, 54. 

Vorderseitenstrangreste, Degeneration ders. (Th. Zahn) 21, 421. 


w. 

Wiedererkenncn, taktiles bei Hirnrindenlasionen (K. Bonhoeffer) 26, 73. 74. 
Wirbelsaule, Stcifigkeit und Schmerzhaftigkeit nach Hamatomyelie (A. Schott) 26, 
445. 

Wirbelsdulenverkrdmmung bei Muskeldystrophien (Jendrassik) 22, 464. 469. 
474. 477. 

Wirbels&ulenverletzungen, Entstehung, Diagnose und Symptome (W. Fiirnrohr) 
24. 60. 

Ill 
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z. 


Zentralkanal des Riickenmarks, Erwoiterung und Eroffnung infolge Riickenmarks- 
trauma (Alfr. Fickler) 29, 32. 

Zentralnervenorgane, Anatomic und Physiologie ders.: Arbeiten aus dern 
Wiener neurolog. Institut, herausgegeb. von H. Obersteiner (Bespr.) 25, 491. —, 
Angiome ders. (R. Finkelnburg) 29, 135. —, Cysticercus racemosus ders., Ver- 
anlassg. zu Meningitis (W. Rosenblath) 22, 346. —, Entwicklungsstorungen dcr 
Architektonik ders. von H. Vogt (Bespr.) 30, 286. —, pathologisch-anatom. Be- 
funde bei Morh. Basedowii (H. Klien) 25, 431, bei primarer kombinierter Strang- 
erkrankung (Ed. Miillcr) 29, 227. —, Sarkomatose ders. (R. Finkelnburg) 2l, 

475. —, Syphilis ders.: patholog. Anatomic (W. Erb) 22, 100. —, syphilogone 
Erkrankungen ders. (Fr. Fischler) 28, 438: familiare 472. 480. —, Widerstands- 
fiihigkeit ders. und (leren Einfluss auf die Entstebung der Tabes (A. Bittorf) 28, 
407. 

Zungenatrophie, balbseitige, zur Kasuistik ders. (H. Landau) 26, 102; supranu- 
kleiiren Ursprungs (G. Mingazzini u. O. Ascenzi) 30, 437. 

Zwangserscheinungen, psychische, auf kliniscber Grundlage dargestellt von 
L. Lowenfeld (Bespr.) 28, 358. 


Druck von August V r i o s in Leipzig. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



DATE DUE SUP 

UNIVERSITY OP CALIFORNIA MEDICAL SCHOOL LIBRARY 


Digitized by 


THIS BOOK IS DUS ON THE LAST DATE 


STAMPED BELOW 



Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



, Digitized! 


I 


i: 


v.31 Deu 
1906 Mr 


,sche Zeit 3 Chrift| 
Nervenheilkunde. 

SEP 





Google jr' 


* Q . y t . . 

* ^ / ■ * 0 

I IMIVFBS 


LIBRARY 


Original from 























































